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El mareo es un síntoma frecuente escasamente investigado. Se ha relacionado al mareo
con  el  ictus  en  trabajos  orientados  desde  la  enfermedad  hacia  el  síntoma,  pero  la
literatura científica es controvertida respecto de un posible aumento de riesgo de eventos
cerebrovasculares en pacientes con mareo, y pocos trabajos se han orientado desde el
síntoma a la enfermedad.
Hipótesis y objetivos:
1ª hipótesis:  El mareo en algunos pacientes podría ser un marcador de riesgo vascular,
por  lo  que los  pacientes  con  mareo tendrían  un  exceso  de riesgo  respecto  de otros
pacientes que tuvieran los mismos factores de riesgo pero sin mareo. De modo que la
cohorte de pacientes con mareo tendrá mayor frecuencia de eventos cerebrovasculares y
muerte.
1er objetivo: Documentar si la ocurrencia del síntoma mareo se relaciona con la aparición
de eventos cerebrovasculares (ictus o accidente isquémico transitorio) y muerte. 
2ª hipótesis: El mareo en algunos pacientes podría ser expresión de patología vascular
isquémica transitoria paucisintomática. Por ello en la cohorte mareo se darán con mayor
frecuencia eventos cerebrovasculares precoces, sin embargo la frecuencia de eventos
cardiovasculares precoces será aproximadamente similar al de la cohorte control, según
el riesgo cardiovascular de partida, menos influenciado por el mareo.
2º objetivo: Documentar si la ocurrencia del síntoma mareo se relaciona con la aparición
precoz de eventos cerebrovasculares y muerte.
3er objetivo: analizar la relación entre el riesgo de ocurrencia de eventos cerebrovasculares
y los factores de riesgo vascular de los pacientes.
Métodos:
Diseño: Estudio observacional analítico, longitudinal restrospectivo de cohortes históricas
dinámicas pareadas.
Ámbito:  Atención  Primaria  de  Salud  en  el  territorio  del  Área  Sanitaria  11 de  Madrid,
constituido por población urbana y rural.
Pacientes: Sujetos de entre 1 y 104 años que han consultado por el código N17 de la
Clasificación Internacional de Atención Primaria, correspondiente al mareo, en Atención
Primaria, entre 1 de julio de 2007 y 31 de diciembre de 2012.
Fuente de datos: Base de datos informatizada de práctica clínica real.
Resultados:
Se obtienen dos cohortes de 25455 pacientes con mareo y 71269 controles, comparables
entre sí respecto de edad, sexo y factores de riesgo vascular. El grupo mareo fue seguido
durante una mediana de 1,7 años, Percentil (P) 25 de 0,8 años y P75 3,1 años; en la
cohorte control mediana 3,0 años,  P25 1,7 años y P75 4,3 años.
Los  pacientes  con  mareo  no  presentaron  un  aumento  de  eventos  cerebrovasculares
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respecto de los controles, con razón de densidades de incidencia 0,93 (IC [intervalo de
confianza] 95% 0,83-1,05) y solapamiento de los intervalos de confianza del estimador de
la  incidencia  acumulada de Kaplan y  Meier. Al  analizar  las  curvas de eventos  no se
encuentran diferencias en el test Log rango para eventos cerebrovasculares (p = 0,08), ni
para mortalidad (p = 0,59). Los pacientes con mareo presentaron menor frecuencia de
eventos cardiovasculares respecto de los controles (test Log rango p = 0,00).
En el análisis univariante, la exposición a mareo incidente presentó una  Hazard Ratio
(HR) para eventos cerebrovasculares decreciente durante el seguimiento. A los 30 días
1,61 (IC 95% 1,11-2,35), a los 90 días 1,31 (IC 95% 1,02-1,68), a los 180 días 1,13 (IC
95%  0,92-1,38),  a  los  5,5  años  0,90  (IC  95%  0,80-1,01).  Las  HR  para  eventos
cardiovasculares y para mortalidad no presentaron este patrón, sino que se mantuvieron
aproximadamente estables durante el seguimiento.
Se ajustó un modelo de regresión de Cox, reteniendo a los 30 días la exposición a mareo
incidente  (HR  1,63  [IC  95%  1,12-2,37]),  edad  (HR  1,06  [IC  95%  1,05-1,08]),  sexo
masculino  (HR  1,54  [IC  95%  1,54-2,22])  y  diabetes  (HR  1,85  [IC  95%  1,27-2,06]).  
En el modelo al fin del seguimiento se mantuvieron edad (HR 1,06 [IC 95% 1,05-1,06]),
sexo masculino HR 1,20 [IC 95% 1,09-1,32]),  diabetes (HR 1,44 [IC 95% 1,31-1,59]),
fibrilación auricular (HR 1,21 [IC 95% 1,04-1,40]) e hipertensión arterial (HR 1,19 [IC 95%
1,07-1,33]).
Discusión:
La primera hipótesis queda rotundamente negada: la cohorte de pacientes mareados no
presentó un aumento de eventos respecto de la cohorte control.
La segunda hipótesis queda respaldada: la cohorte de pacientes mareados presentó un
ligero aumento de eventos cereborvasculares de modo precoz, aunque de modo absoluto
las diferencias son de muy pequeña cuantía.
Conclusiones:
Los pacientes atendidos por mareo en Atención Primaria constituyen una población de
bajo riesgo de eventos cerebrovasculares, riesgo que no está aumentado de modo global
respecto de los controles pareados por factores de riesgo vascular.
Sin  embargo,  de  modo  precoz  se  identifica  un  ligero  aumento  del  riesgo  de  sufrir
accidente isquémico transitorio o ictus, congruente con trabajos previos, y con un sustrato
biológico razonable. En algunos pacientes el mareo puede guardar relación con eventos
cerebrovasculares.
Los pacientes de mayor riesgo precoz en nuestro modelo son los varones diabéticos de
mayor edad, aunque su riesgo de modo absoluto sigue siendo bajo.
Descriptores (DeCS):
Mareo, signos y síntomas, atención primaria de salud, accidente cerebrovascular, ataque 




Despite it  is a common complaint, dizziness is a scarcely researched symptom. It  has
been related  to  strokes in  papers  oriented from disease to  symptom,  but  controversy
remains  about  a  possible  increased  risk  of  cerebrovascular  events  in  patients  with
dizziness, and there is little symptom-oriented research.
Hypothesis and objectives:
1st hypothesis:  Dizziness in  some patients  could  be  a  vascular  risk  marker, so,  dizzy
patients should present a higher risk compared to other patients with similar vascular risk
factors but without dizziness. This hypothesis proposes that the dizzy cohort will have a
higher frequency of cerebrovascular events and death.
1st objective: To document whether the presence of dizziness is related to cerebrovascular
events (stroke or transient ischemic attack) and death.
2nd hypothesis: Dizziness in some patients could be an expression of paucisymptomatic
ischaemic transient disease. So, among dizzy patients early cerebrovascular attacks will
occur more frequently than among controls, but early cardiovascular events will be about
as frequent than in the control cohort, influenced by baseline cardiovascular risk, and not
by dizziness.
2nd objective:  To  document  whether  the  presence  of  dizziness  is  related  to  early
cerebrovascular events and death.
3rd: To analyse correlation between cerebrovascular risk and baseline vascular risk factors
in patients.
Methods:
Design: observational analytical study, longitudinal retrospective of dynamic historic paired
cohorts.
Setting: Primary Health Care from 11th Health Area in Madrid, composed of rural and urban
population.
Patients: People between the ages of 1 and 104 years, consulting in Primary Health Care
with a N17 complaint from the International Classification of Primary Care, corresponding
to dizziness, between 1st July 2007 and 31th December 2012.
Data origin: Electronic health records from real clinical practice.
Results:
We obtained two cohorts with 25455 dizzy patients and 71269 controls, comparable about
age, sex, and vascular risk factors. Dizzy group was followed up by a median of 1.7 years,
centile (P) 25 was 0.8 years and P75 3.1 years; control group had median 3.0 years, P25
1.7 years and P75 4.3 years.
Dizzy patients did not have an increased amount of cerebrovascular events compared with
controls, incidence density ratio was 0.93 (Confidence Interval [CI] 95% 0.83-1.05) and
confidence intervals of Kaplan Meier cumulative incidence estimators were overlapping.
We found no difference in log-rank test comparing cerebrovascular events (p = 0.08), nor
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in  mortality  (p  =  0.59).  Dizzy  patients  had  less  cardiovascular  events  compared  with
controls (log-rank test p = 0.00).
In univariant analysis, incident dizziness exposure had a decreasing Hazard Ratio (HR)
during follow up for cerebrovascular events. By  the 30 th day it was 1.61 (CI 95% 1.11-
2.35),by the 90th day 1.31 (CI 95% 1.02-1.68), by the 180 th day it was 1.13 (CI 95% 0.92-
1.38), and by 5.5 years 0.90 (CI 95% 0.80-1.01). HR for cardiovascular events and death
presented not this decreasing trend, but were somehow stable during follow up.
A regression Cox model was adjusted, retaining by the 30 th day dizziness exposure (HR
1.63 [CI 95% 1.12-2.37]), age (HR 1.06 [CI 95% 1.05-1.08]), male sex (HR 1.54 [CI 95%
1.54-2.22]) and diabetes (HR 1.85 [CI 95% 1.27-2.06]). By the end of follow up the model
retained  age  (HR 1.06  [CI  95% 1.05-1.06]),  male  sex  (HR 1.20  [CI  95% 1.09-1.32]),
diabetes (HR 1.44 [CI 95% 1.31-1.59]), atrial fibrilation (HR 1.21 [CI 95% 1.04-1.40]) and
arterial hypertension (HR 1.19 [CI 95% 1.07-1.33]).
Discussion:
The first hypothesis is strongly rejected: the dizzy cohort did not present an increased
amount of events compared with the control group.
The second hypothesis  is  supported  by  our  data:  the  dizzy  cohort  presented a slight
increase of  early  cerebrovascular  events,  although this  increase was of  little  absolute
amount.
Conclussions:
Dizzy  patients  in  Primary  Health  Care  make  up  a  population  with  low  risk  of
cerebrovascular events,  and their risk is not globally increased compared with controls
paired by vascular risk factors.
Nevertheless,  we  found  a  slightly  increased  early  risk  of  transient  ischemic  attack  or
stroke,  consistent  with  previous  reports,  and  with  a  sound  biological  base.  In  some
patients dizziness may be related to cerebrovascular events.
Patients with the highest risk according to our model are old diabetic males, although their
absolute risk is still low.
Descriptors (MeSH):
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El mareo: un síntoma desafiante
Un síntoma que “no gusta”
Desde la elegancia de “el mareo es uno de los síntomas más desafiantes de la medicina”1
a  la  crudeza  de “['Un  poco  mareado']  síntomas  que  pueden  deprimir  al  médico”2 o
“frustrante  desafío  diagnóstico”3 gran  parte  de  la  literatura  científica  sobre  el  mareo
comienza o concluye haciéndose eco de la vaguedad de un síntoma con gran cantidad de
diagnósticos diferenciales subyacentes, la dificultad que esto entraña para el clínico 4–6, y
el consiguiente poco aprecio que los médicos experimentan hacia este síntoma7,8.
Y aunque tener mayor o menor “gusto” por uno u otro síntoma no parece  en principio
reprobable,  al  no  evaluar  “síntomas”  sino  pacientes  que  padecen  tal  síntoma,  el
desagrado hacia el síntoma fácilmente se traduce en desagrado hacia el paciente. Así se
ha documentado que los médicos tratamos peor al paciente con síntomas médicamente
inexplicados que al paciente con síntomas orgánicos9.  Esta contratransferencia negativa
se  asocia  a mayores  diagnósticos  de  origen  somatomorfo  que  de  orgánico10,  cabe
preguntarse si  quizá se deba a que el  paciente con síndrome somatomorfo produzca
peores contratransferencias, pero también podría ser que esa contratransfrencia negativa
lleve al médico a menores esfuerzos diagnósticos. Además, la empatía percibida por el
paciente es menor en el mareo crónico -con frecuencia más frustrante por la dificultad
para ofrecer soluciones-, que en el mareo agudo, frecuentemente autolimitado11.
Otro hecho que puede verse influido al  menos en parte por la falta de interés de los
médicos en el  mareo es la  escasez en la investigación1,4,12.  Aunque hay factores que
dificultan la investigación, como la indefinición del síntoma, también es cierto que con
frecuencia los médicos investigamos más fácilmente acerca de aquellos temas que nos
parecen estimulantes.
Sin embargo, como veremos a continuación, nos encontramos ante un síntoma relevante,
tanto por su frecuencia, como por su impacto en la calidad de vida de los pacientes y sus
comorbilidades, el riesgo de cometer errores diagnósticos y el consumo de recursos que
genera.
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La literatura científica sobre el mareo es escasa13–15 y se constituye en casi dos tercios de
reportes o series de casos o bien de revisiones narrativas o artículos de opinión16, además
con frecuencia es metodológicamente defectuosa17,18. A tal punto llega su escasez que en
2010  una  revisión  aspira  a  hacer  una  ojeada  [de  la  literatura]  a  vista  de  águila1,
justificando que este tipo de investigación amplia es un importante paso temprano en los
esfuerzos por optimizar el cuidado del paciente y el uso del sistema sanitario 4 (énfasis
añadido)
Ante  estos  pasos  tempranos que  todavía  estamos  dando  es  pertinente  recordar  un
suplemento de Annals of Internal Medicine, publicado hace más de diez años, dedicado a
los síntomas19 en el que Sloane et al1 propusieron que la investigación en síntomas se
desarrollara  secuencialmente,  identificando  elementos  similares  a  los  propuestos  por
otros autores17. Los pasos propuestos por este trabajo se resumen en la tabla 1.
1 Lit. “a 30.000 foot view”
2 Investigación del síntoma mareo
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Paso II
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Establecer las entidades nosológicas que pueden 
presentarse por ese síntoma, y sus criterios 
diagnósticos. Disponer de una clasificación que 
oriente el diagnóstico diferencial.















Identificar las causas amenazantes para el paciente o
potencialmente remediables, de modo que deban ser 
específicamente descartadas o diagnosticadas.
Paso VI
De cada uno de estos diagnósticos, recabar datos 
sobre la utilidad de las maniobras y pruebas 
diagnósticas, así como de la efectividad de las 
opciones terapéuticas.
A partir del trabajo de Sloane PD, Coeytaux RR, Beck RS, Dallara J. Dizziness: 
state of the science. Ann Intern Med. 2001 May 1;134(9 Pt 2):823–32. 
Haremos primero una revisión general de estos pasos para poder luego profundizar en
aquellos que competen a los objetivos del  presente texto,  y comprobaremos que una
docena de años después sigue habiendo más preguntas que respuestas.
¿Por qué investigar síntomas?
Los diagnósticos cambian, pero aquejamos los mismos síntomas desde muy antiguo 20.
Desde hace décadas hablamos del síndrome coronario, pero la fibrosis coronaria ha sido
observada en momias egipcias21, hallando descripciones de la angina desde tan antiguo
como el s. XVI a.C. en el papiro de Ebers22 y los escritos hipocráticos23, y pese a una gran
distancia geográfica y cultural, comparten elementos con la mujer  apretada de corazón
descrita por un cronista indígena del Virreinato de Perú24.
También los chamanes y curanderos evocan los síntomas25, aunque sus implicaciones,
signficados  y  conceptualizaciones  sean  tan  distintos  de  los  empleados  en  nuestras
consultas médicas.
Y entre nuestras conceptualizaciones de los síntomas podemos mencionar, a título de
ejemplo,  el  trastorno  somatomorfo,  presente  en  la  actual  CIE-10  (Clasificación
Internacional  de  Enfermedades),  que  fue  introducido  en  el  DSM-III  (Diagnostic  and
Statistical Manual of Mental Disorders) y mantenido en el DSM-IV. Tras sufrir críticas26,27
ha sido suprimido del DSM 5 en favor de otra conceptualización, el “trastorno sintomático
somático”28, que ya ha sido duramente criticado29,30 y cuyo futuro desconocemos.
Los  diagnósticos  cambian,  los  paradigmas  se  reconstruyen,  los  síntomas  son
probablemente lo más cierto que tenemos.
Clasificación CIAP
La Clasificación Internacional de Atención Primaria31 fue publicada en 1987, auspiciada
por la conferencia de Alma Ata en 1978 y construida sobre una clasificación, la Reason for
Encounter  Classification (Clasificación  de  Motivos  de  Consulta)  orientada  desde  el
paciente y su motivo de consulta, en lugar de estar orientada desde la enfermedad o la
opinión  del  clínico32.  Permite  clasificar  simultáneamente  varios  componentes  de  la
consulta: la razón de consulta, el problema de salud y el proceso de atención; vertebrados
en los episodios de atención33 y es el patrón de clasificación actual en Atención Primaria,
habiendo sido aceptada por la Organización Mundial de la Salud dentro de la Familia de
Clasificaciones internacionales. Su última versión es la CIAP-2 revisada34
Atendiendo  a  su  estructura  es  una  clasificación  biaxial,  alfanumérica,  formada  por
rúbricas de 3 dígitos: uno alfabético y un binomio (por ejemplo N17). 
El  primer  dígito,  correspondiente  al  capítulo,  puede  ser  una  de  17  letras:  una  queja
general,  o  una  queja  correspondiente  a  alguno  de  los  14  órganos  y  sistemas,  o
psicológica o social. Esto hace de la CIAP una clasificación guiada por localización. Tras
el  código  alfabético  del  capítulo  está  el  código  numérico  del  componente. Hay  7
componentes que están normalizados para todos los capítulos como puede verse en la
tabla 2.
A modo de ejemplo veremos dos rúbricas que serán de interés en este trabajo:  N17
(mareo) y K89 (isquemia cerebral transitoria):
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• El mareo es clasificado con el primer dígito N por adscribirse al capítulo del sistema
nervioso.  Por  ser  un  síntoma  tendrá  que  pertencer  al  componente signos  y
síntomas,  al  que  se  asignan  los  números  01  al  29.  El  número  que  se  le  ha
asignado es el 17. Resultando la rúbrica N17.
• A la isquemia cerebral transitoria se la ha clasificado como K89. K por adscribirse al
capítulo  del  aparato  circulatorio.  Al  tratarse  de  un  diagnóstico  pertence  al
componente de las enfermedades y problemas de salud (números 70 al 99), del
que recibe el número 89, por lo que la rúbrica final es K89.
Es una clasificación de baja granularidad35,  esto es que su nivel de detalle es bajo, con
poca precisión para el diagnóstico concreto de muchas enfermedades, por ejemplo, K90
es  el  accidente  cerebrovascular,  sin  considerar  de  si  es  de  la  circulación  anterior  o
posterior, trombótico o embólico, etc. Motivo por el cual puede asociarse a clasificaciones
como  la  CIE,  más  específica  (más  de  14000  códigos  comparados  con  los
aproximadamente 800 de la CIAP2) y orientada a la enfermedad.
Esta granularidad,  jerarquizada por  localización y orientada desde el  síntoma la  hace
propicia para el estudio de los mismos32,36,37, al menos para los comunes, pues síntomas
menos frecuentes, como la hemospermia o la galactorrea, pueden no estar recogidos con
una rúbrica propia, y deben ser clasificados con una rúbrica “otros signos o síntomas...”
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Tabla 2: Estructura de componentes de la CIAP-2
Motivos de 
consulta 1. Signos y síntomas Rúbricas 01-29
Procesos 
de atención
2. Procedimientos diagnósticos y 
preventivos. Rúbricas 30-49
3. Procedimientos terapéuticos Rúbricas 50-59
4. Resultados de pruebas 
complementarias. Rúbricas 60-61
5. Procedimientos administrativos. Rúbrica 62
6. Derivaciones, seguimiento y otras 
razones de consulta. Rúbricas 63-69
Problemas 
de salud
7. Enfermedades y problemas de salud: 
infecciones, neoplasias, lesiones, 
anomalías congénitas y otros.
Rúbricas 70-99
Nótese que los síntomas tienen un componente propio, el primero; y los diagnósticos
otro distinto, el séptimo y último.
Paso I: Definiendo la indefinición
Siendo  que  la  definición  de  los  síntomas  y  las  enfermedades  es  un  prerequisito
fundamental para la comunicación profesional, tanto clínica como investigadora38, en este
primer paso empiezan los problemas de la investigación sobre el mareo y posiblemente
se trate del mayor de los escollos y fuentes de controversia, así, en este punto quizá lo
único incontrovertible y ampliamente aceptado es la gran imprecisión e incluso indefinición
del término.
La  entrada  inglesa  para  mareo  en  el  tesauro  MeSH1 (Medical  Subject  Headings),
“dizziness”,  fue  introducida  en  1979,  estando  englobado  previamente  en  la  entrada
“vertigo”.  A  partir  del  tesauro  MeSH  se  desarrolló  en  español  el  tesauro  DeCS
(Descriptores en Ciencias de la Salud), que define  mareo como  término impreciso que
puede referirse a una sensación de desorientación espacial, movimiento del entorno, o
sensación de [sic.] 'mareo'2. Es de destacar que la propia definición del término implica
indefinición, hasta el punto de que puede referirse a su propia descripción.
En el tesauro EMtree3 utilizado por Embase, el término “dizziness”, introducido en 2004,
alude a la definición del Dorland's Medical Dictionary: sensación alterada de relación con
el  espacio,  sensación  de  'falta  de  equilibrio'  [lit.  'unsteadiness']  con  sensación  de
movimiento en la cabeza4.
Ambas bases de datos distinguen el término mareo del término vértigo, así, MeSH/DeCS
especifica  como  nota  de  indización:  diferencie  de  VERTIGO,  ilusión  de  girar  en  el
espacio, pero use palabra del texto†; y EMtree remite a “vertigo”, el cual define como una
sensación ilusoria de que el entorno o el propio cuerpo se mueve, puede ser resultado de
enfermedades del oído interno o a alteraciones de los centros vestibulares o vías del
sistema nervioso central. El término es en ocasiones utilizado erróneamente para referirse
a cualquier forma de 'mareo' [lit. 'dizziness']§
Por tanto, los tesauros de las dos mayores bases de datos en biomedicina39 concuerdan
en distinguir el mareo del vértigo, aunque haciéndose eco de que en la práctica puede no
haber rigor en el uso del término y en las búsquedas puede no ser suficiente con utilizar el
término del tesauro. Y de este modo veremos que no solo no hay rigor en su uso, sino
que realmente no hay acuerdo en la literatura médica acerca de su alcance.
Respecto  de  cómo  manejan  el  término  las  clasificaciones,  la  CIAP240 (Clasificación
Internacional de Atención Primaria) codifica el  mareo en la rúbrica N17, titulada en su
versión española “vértigo/vahído” (en inglés “vertigo/dizziness”), sin especificar criterio de
cumplimiento, pero sí que se incluyen:
• la “pérdida del equilibrio”, 
• la “sensación de desvanecimiento”, 
• y el “mareo” (“feeling faint/lightheaded; giddiness; loss of balance; woozy”) , 
1 Consultable en http://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/68004244
2 Consultable en http://decs.bvs.br/E/homepagee.htm
3 Consultable en https://www.embase.com/emtree
4 Traducción propia.
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y se excluyen:
• el “síncope” y la “pérdida de consciencia” (rúbrica A06), 
• el “mareo por movimiento” (rúbrica A88) 
• y los ”síndromes vertiginosos” (rúbrica H82). 
Esta rúbrica H82, titulada “síndromes vertiginosos”, sí especifica criterio de cumplimiento,
a  saber,  “vértigo  rotacional  cierto”  (“true  rotational  vertigo”) e  incluye  los  síndromes
vertiginosos  específicos:  vértigo  posicional  paroxístico  benigno,  vértigo  epidémico,
laberintitis,  enfermedad  de  Menière  y  neuronitis  vestibular.  Es  destacable  que:  1)
especifica que la sensación de movimiento del vértigo sea rotacional, lo cual coincide con
la definición de MeSH/DeCS pero no exactamente con la de Emtree ni con la propuesta
en 2009 por Bisdorf et. al que se verá más adelante, y que no exige que esa sensación
sea  rotacional;   2)  que si  se da  “vértigo rotacional  cierto”  se  satisface el  criterio  de
cumplimiento de la rúbrica H82 “síndromes vertiginosos”, pero debería poder estar en
alguno de los síndromes específicos incluidos; y 3) que aunque parece distinguir el mareo
del vértigo como síntomas distintos, puesto que considera el criterio de cumplimiento de
los “síndromes vertiginosos”(H82) el “vértigo rotacional cierto”, la rúbrica del mareo (N17)
se  titula  “vértigo/vahído”,  y  la  rúbrica  del  “vértigo  rotacional  cierto”  no  pertenece  al
componente  de  los  signos  y  síntomas  (rúbricas  01-29),  sino  al  de  los  diagnósticos
(rúbricas 70-99).
La  CIE-1041 (Clasificación  Internacional  de  Enfermedades)  codifica  el  mareo  en  los
“síntomas  de  enfermedades  que  afectan  al  comportamiento”  como  R42  “mareo  y
desvanecimiento” (en inglés  “dizzines and giddiness42”), que incluye el aturdimiento y el
vértigo SAI* (“lightheadedness”  y “vertigo no other specification”)  y excluye el síndrome
vertiginoso  (“vertiginous  syndromes”)  (H81),  de  modo  muy  similar  a  la  CIAP,  pero
incluyendo dentro  de  estos  síndromes vertiginosos códigos independientes  para  cada
uno,  como  corresponde  a  su  mayor  granularidad,  y  especificando  que  el  síndrome
vertiginoso inespecífico (H81.9) y otros vértigos periféricos (H81.4) están incluidos en los
síndromes  vertiginosos.  Así  pues,  el  vértigo  que  no  sea  un  síndrome  vertiginoso
específico, ¿es “vertigo SAI1” y por tanto R42, o bien es “síndrome vertiginoso SAI*” y por
tanto  H81.9?  En  este  aspecto  la  CIE,  por  su  orientación  a  la  enfermedad,  permite
entender que se clasificará de un modo u otro según en ese paciente el  vértigo sea
considerado como procedente del oído interno o de otras estructuras. En el caso de la
CIAP2, orientada desde el motivo de encuentro esta asunción es más difícil de hacer, y
parece una visión tomada de la CIE.
Repercusiones en la investigación
Estas  dudas  de  los  tesauros  y  clasificaciones  se  expresan  en  la  investigación:  si
generalmente el  paciente no es capaz de aclarar qué quiere decir cuando dice “estoy
mareado”, tampoco el médico sabe exactamente qué significa la palabra “mareo” en el
título de un artículo biomédico, así, según el trabajo el “mareo” está indiferenciado de
otros  síntomas  como  la  debilidad15,43–45 o  los  problemas  del  equilibrio6,46,  o  significa
cualquier sensación inespecífica de incomodidad o disconfort en relación con el espacio y
la postura47; en las definiciones se excluye la ilusión de movimiento, pero en la mayoría de
1 S.A.I. del latín sine alter indicatio, i.e. sin más especificaciones.
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trabajos se incluye16,18,48,49 y en otros se alude exclusivamente a la ilusión de movimiento
rotatorio50; y paradójicamente en trabajos sobre el mareo incluso puede no exigirse que el
paciente presente el síntoma47,51,52 o lo más frecuente: se asume el significado del término
sin mayores aclaraciones14,53,54.  En los trabajos con pacientes originales con  mareo,  lo
realmente difícil es encontrar uno que considere la misma definición que los tesauros o los
consensos.
En general lo datos de los pacientes se presentan juntos independientemente de si el
síntoma principal es mareo, vértigo o inestabilidad46,55, sin otras especificaciones sobre el
síntoma del paciente, lo cual puede traducir que no se percibe valor en distinguir unas
expresiones de otras.
También hay diferencias entre la literatura científica americana y europea, mientras que la
europea suele contemplar al mareo como un síntoma distinto del vértigo o la inestabilidad,
en la  americana se  suele  considerar  el  mareo como un término más amplio  que los
engloba16, en la literatura asiática5 y australiana56 también puede verse esta apreciación
del mareo como un término que engloba a otros.
La imprecisión del paciente ha llegado incluso a ser documentada al menos en el marco
de la urgencia hospitalaria57, al punto de que hay una tendencia en la literatura médica a
abandonar la distinción entre el mareo y el vértigo16 o a referise a ellos uniéndolos con un
guión  o  una  brarra  (“mareo-vértigo”  o  “mareo/vértigo”)56,58–60 e  incluso  autores  que
proponen dejar de pedir  al  paciente que matice “qué quiere decir  con  mareado”,  o al
menos restarle importancia a la pregunta61.
En este contexto, en fecha tan reciente como 2009 el Comité para la Clasificación de la
Patología  Vestibular  de  la  Bárány  Society,  en  su  camino  a  crear  una  clasificación
nosológica,  publica  primero  un  documento  con  el  que  se  pretende  disponer  de
definiciones explícitas y consensuadas de los síntomas fundamentales de este tipo de
patologías,  entre  ellos  el  mareo  y  el  vértigo38.  Es  de  destacar  que  se  afirme  que  la
nomenclatura vestibular sigue en pañales [lit. “In its infancy”].
En  el  proceso  uno  de  los  principios  que  se  siguieron  fue  utilizar  definiciones  tan
puramente  fenomenológicas  como  fuera  posible  evitando  referencias  a  teorías
patofisiológicas,  y  evitar tanto el  solapamiento como la jerarquía entre síntomas.  Este
principio ha hecho que se consideren mareo y vértigo como síntomas independientes y
que se rechace el uso de mareo como término englobador, como puede apreciarse en la
tabla 3.
Según este consenso se define mareo (no vertiginoso) [(non-vertiginous) dizziness] como
la  sensación  de  desorientación  espacial  alterada  sin  sensación  de  movimiento.  Esta
definición no incluye las  sensaciones vertiginosas,  y  el  término no debe tampoco ser
utilizado cuando la sensación es de pérdida de consciencia inminente (presíncope).
Es también de notar que en la categoría 4, síntomas posturales, 4.3 y 4.4 son caídas o
casi caídas relacionadas con el equilibrio, no siendo eventos puramente fenomenológicos
ni exactamente equiparables al síncope o al presíncope.
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Este esfuerzo por consensuar las definiciones de los síntomas no terminado de penetrar
en la literatura médica62, y se enfrenta al menos a tres dificultades importantes: la inercia
de aquellos clínicos que conciben el mareo como un síntoma de mayor amplitud que el
vértigo, y que puede verse potenciada por el uso de los términos que hacen los pacientes,
llamando “mareo” a múltiples síntomas que son clasificados como síntomas distintos; el
hecho de que hay una tendencia en la literatura a considerar que la expresión del síntoma
por parte del paciente carece de utilidad diagnóstica, utilidad que se encontraría en otros
elementos de la historia como el tiempo de evolución o los factores desencadenantes62; y
el  hecho  de  que  los  pacientes,  no  vinculados  a  las  definiciones  médicas,  seguirán
utilizando las palabras a su arbitrio, como proceda en la sociedad a la que pertenecen -y a
la que pertenecen también los médicos desde antes de ser médicos-.
Perfiles o subtipos de mareo y el síndrome geriátrico
Planteo aquí a efectos de definiciones los subtipos de mareo, sin entrar en la polémica
sobre  su  utilidad  en  el  abordaje,  que  analizaremos  después.  Algunos  detalles  de  su
epidemiología se pueden ver más abajo en el correspondiente apartado.
El  paradigma  actual  es,  fuera  de  dudas  razonables  incluso  por  sus  detractores61,  el
propuesto por Drachman y Hart en 1972, y que puede verse en la tabla 4, que clasifica el
mareo  en  4  perfiles:  [1]  sensación  rotacional  clara,  [2]  sensación  de  desmayo  [ faint]
inminente,  [3]  inestabilidad o pérdida de equilibrio sin sensaciones en la cabeza y [4]
sensaciones  mal  definidas  de  cabeza  flotante [lightheadedness]  distintas  del  vértigo,
8 Investigación del síntoma mareo







3.1.Vértigo externo [External vertigo]
3.2.Oscilopsia
3.3.Decaimiento visual [Visual lag]
3.4.Inclinación o lateralización visual [Visual tilt]




4.2.Pulsión direccional [Directional pulsion]
4.3.Casi caída en relación con el equilibrio 
[Balance-related near fall]
4.4.Caída en relación con el equilibrio 
[Balance-related fall]
Adaptación con énfasis añadidos de la clasificación de Bisdorff A, Von Brevern M,
Lempert T, Newman-Toker DE. Classification of vestibular symptoms: towards an
international classification of vestibular disorders. J Vestib Res Equilib Orientat.
2009;19(1-2):1–13
síncope o inestabilidad. Aunque no definen cada perfil, otros autores lo han hecho con
posterioridad63,64.  Posteriormente  veremos  controversias  que  proponen  modificar  este
paradigma.
Este trabajo de Drachman y Hart ya apunta que todos los pacientes de este grupo [déficit
sensoriales múltiples] eran ancianos, y nuestra experiencia en esta serie y en paciente
vistos posteriormente sugiere que los déficit sensoriales múltiples pueden ser la causa
más  importante  del  mareo  que  las  personas  mayores  describen  con  vaguedad 12,  y
efectivamente  parece  que  aquí  nos  encontramos  con  un  grupo  diferenciado,  y  al
aproximarse a la literatura médica es fácilmente perceptible que hay trabajos diseñados
para identificar diagnósticos concretos o causas graves, y también un cuerpo de trabajos
realizados  específicamente  en  población  anciana  con  muy  poco  o  ningún  interés  en
identificar una causa última y concreta del mareo, sino más bien estudiando la limitación
funcional, el impacto en la calidad de vida, la relación con las caídas y fracturas u otros
aspectos.
Como ya hemos dicho, el mareo es más frecuente en población anciana, en la cual la
búsqueda  de  una  causa  concreta  es  frecuentemente  infructuosa,  debiendo  el  clínico
conformarse con identificar factores que estén contribuyendo al síntoma. 
En  esta  población  se  ha  creado  el  concepto  de  síndrome  geriátrico, que  permite
aproximarse a distintas entidades frecuentes, especialmente en ancianos frágiles, que son
multifactoriales, con impacto en la calidad de vida y funcionalidad del anciano. Además, es
frecuente que el síntoma principal no referencie a la condición patológica que lo causa
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Tabla 4: Subtipos o perfiles clásicos de mareo
Subtipo Definición Observaciones
Vértigo
Falsa sensación de 
movimiento, generalmente 
rotatorio, aunque no de 
modo imprescindible.
En ocasiones llamado vértigo 
verdadero (true vertigo)
Presíncope
Sensación inminente de 
pérdida de consciencia, sin
llegar al síncope.
Es frecuente encontrarlo como
la expresión 
lightheadedness5,81,99,116,153,218,219
Falta en algún estudio6
Inestabilidad
Sensación de inseguridad 
en la bipedestación o 
marcha, generalmente con 






que no pueden englobarse 
en ninguna de las 
anteriores.
Es posible encontrar este 
subtipo como psicógeno.
El paradigma en inglés es 
lightheadedness, que puede 
encontrarse dando su nombre 
este perfil11,73,88,220
(como  por  ejemplo  el  delirium causado  por  una  infección  urinaria)65,  siendo  que  los
síndromes geriátricos son mejor concebidos como una manifestación clínica común de la
interacción de distintos mecanismos patogénicos producidos por diferentes (y sumativos)
factores etiológicos, como puede verse en la figura 1. Aunque por su propia definición se
dan en ancianos, entre los pacientes diabéticos se pueden producir -incluyendo al mareo-
en el adulto de mediana edad66
El mareo ha sido incluido entre estos síndromes geriátricos, inicialmente propuesto por
Tinetti et al.67, se han identificado distintos factores de riesgo67–72: síntomas depresivos,
ansiedad, alteración de la marcha y el equilibrio, hipotensión postural, historia previa de
infarto  miocárdico,  polifarmacia,  consumo  de  psicotropos,  hipoacusia,  alteraciones
visuales, osteoporosis, alteraciones del sueño, alteraciones en la memoria, incontinencia
urinaria,  diabetes,  cuya  presencia  conjunta  aumenta  el  riesgo  de  presentar  mareo.
Asimismo en ancianos el mareo se presentará con más frecuencia de modo atípico o de
un modo difícil de describir73. Esta visión tiene notables ventajas, como facilitar un marco
conceptual que impulsa abordar factores etiológicos tratables y rehabilitadores, y algunas
desventajas, como el riesgo de no diagnosticar causas específicas en aquellos pacientes
en  que  el  mareo no  opere  como síndrome geriátrico,  sino  como un síntoma de una
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Figura 1: Modelo de multicausalidad interactiva en el síndrome geriátrico
Tomado de: Inouye SK, Studenski S, Tinetti ME, Kuchel GA. Geriatric syndromes: 
clinical, research, and policy implications of a core geriatric concept. J Am Geriatr 
Soc. 2007;55(5):780–91. 
©John Wiley and Sons. Reproducido con permiso.
enfermedad  específica74,75.  Así,  por  ejemplo,  el  vértigo  posicional  paroxístico  puede
presentarse  como  mareo  sin  vértigo  verdadero76,77,  es  difícil  de  diagnosticar  en
ancianos55,76,78, estando infradiagnosticado79 y dispone de un tratamiento eficaz. 
Por esto, la conceptualización del síndrome geriátrico no debe hacer olvidar que en un
anciano, incluso en un anciano frágil, el mareo puede estar operando como un síntoma
concreto de una enfermedad concreta.
El mareo como síndrome geriátrico no está actualmente considerado como un “subtipo”
de mareo, pero discuto esto en esta sección porque resulta difícilmente cuestionable que
entre  los  ancianos  existe  una  población  en  que  el  mareo  tiene  unas  determinadas
particularidades, y hablando de las características del síntoma, sus subtipos no pueden
dejar fuera un grupo tan importante sin una discusión específica. En cualquier caso este
grupo  no  podría  englobarse  como  subtipo  junto  a  los  demás  de  un  modo  paralelo,
jerárquico ni excluyente, sino más bien de un modo complementario, sin atender tanto al
síntoma como al paciente que lo sufre.
Fuentes de información
Las bases de datos informatizadas son una fuente de información de gran valor en la
investigación, pueden estar específicamente construidas para la investigación80, o tratarse
de  base  de  datos  de  práctica  clínica  habitual47,49,81,82.  No  carecen  de  limitaciones,
especialmente  las  de  práctica  clínica  habitual,  entre  los  que  caben  destacar  el
infrarregistro83,  las  inexactitudes84 y  la  variabilidad  de  los  hábitos  de  registro  entre
profesionales85. Sin embargo entre sus ventajas, aparte de la facilidad de acceso, está
que nos aproximan a la práctica clínica real84.
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Epidemiología del síntoma.
Paso II: epidemiología del síntoma y sus subtipos
La frecuencia del mareo varía según la definición del mismo y el método de detección del
síntoma, que puede ser indagado en el paciente o ciudadano que no consulta por ello,
recogido del paciente que consulta por el síntoma, o recuperado de los registros de las
historias clínicas. 
Cada  método  implica  unas  características,  así,  las  encuestas  dirigidas  a  ciudadanos
(encuestas telefónicas, por carta, en salas de espera...) pueden ser más cercanas a la
frecuencia poblacional “real” del síntoma, aunque conllevan un riesgo de sobreestimar la
frecuencia del síntoma por sesgo de apoyo (endorsement bias), además de informar de
síntomas que pueden ser clínicamente irrelevantes.
Los síntomas informados por el paciente, como queja o motivo de consulta pueden ser los
que  aporten  mayor  relevancia  clínica,  aunque  están  sometidos  a  la  variabilidad  del
paciente, del clínico y del medio (v.gr. el paciente puede querer consultar varios síntomas,
y si  las características del  encuentro no se lo facilitan, alguno de ellos puede quedar
silenciado).
Los  síntomas documentados por el  clínico están sometidos también al  infrarregistro  y
características del clínico (el valor que le otorgue al síntoma, su tendencia a centrarse en
un único motivo de consulta, etcétera). 
En conjunto, presentan perspectivas distintas del  síntoma, la actitud del  paciente y la
respuesta del clínico, complementarias y no excluyentes83, y no es de sorprender esta
disparidad a la luz de la ecología del cuidado médico86,87, sabiendo que la mayoría de los
problemas de salud no son atendidos en consulta, y mucho menos en un hospital.
Este síntoma, generalmente episódico8,11,88–90, es en cualquier caso un síntoma frecuente,
tanto en la población general en que se puede encontrar con una prevalencia en torno al
23-38%56,91–96,  como  en  Atención  Primaria,  en  que  responde  del  2,5-8%  de  las
consultas1,97,98, en la urgencia hospitalaria donde motiva aproximadamente el 2,5-4% de
consultas5,58,60,99 y  en  Atención  Especializada,  en  que  puede  constituir  el  9%  de  las
consultas  de  una  consulta  general  de  neurología100 y  aun  siendo  un  síntoma,  el  5º
diagnóstico más frecuente101
Su incidencia se sitúa aproximadamente en el 3% poblacional95,96, el 4-5% en Atención
Primaria97,102 y el 3-4% en la urgencia hospitalaria5,99, la tasa de incidencia procedente del
Amsterdam Transition Project103 puede consultarse en la figura 2.
En el  ranking de motivos de consulta en Atención Primaria, ocupa lugares privilegiados
entre la 15ª y 21ª posición (Malta 15ª96, Holanda 17ª103, Serbia 21ª96), o incluso más altas
como la 10ª104.
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Como puede apreciarse en la figura 2 es más frecuente en mujeres que en hombres105,
siendo así tanto en población general56,93,95,106–108 como en Atención Primaria73,88,97,109,110, la
urgencia  hospitalaria5,15,49,53,111,112 y  atención  especializada113–117,  con  una  relación
aproximada mujer:hombre de 3:2, aunque en los muy ancianos (>85años) la frecuencia
entre sexos se iguala97 y el aumento en la prevalencia con la edad es menos notable en
mujeres que en hombres118.
Su frecuencia aumenta con la edad: si en adultos jóvenes la prevalencia es del 2-16%1
1,93,109,118, en ancianos aumenta al 7-30%1,92,97,108,109,119,120 y la incidencia al 5-20%46,97 en este
grupo ocupa la 6ª (mujeres) y 7ª (hombres) posición de los motivos de consulta más
frecuentes121, y especialmente en los muy ancianos109, con prevalencias progresivamente
mayores del 33% a los 70 años al 50% a partir de los 85106, llegando a ser el 3er (mujeres)
y 4º (hombres) motivo de consulta más frecuente121. Aunque existe algún trabajo en que
este aumento en la prevalencia en los muy ancianos sólo se ha apreciado de modo débil 91
o incluso inexistente70, sin embargo en éste último trabajo la orientación se dirigía más al
equilibrio  y  la  pregunta  realizada  para  valorar  la  presencia  de  mareo  fue  “con  qué
frecuencia tiene problemas con el mareo cuando camina a nivel”, con lo que puede no
estar recogiendo cabalmente la información de otros pacientes con mareo.
En la población pediátrica, aunque la información epidemiológica es escasa y más dirigida
al vértigo122,123, en general no es un síntoma muy habitual, no estando entre los primeros
25 motivos de consulta a lo largo de un año en un centro de salud124,  aunque es de
destacar que la frecuentación en pediatría es inversamente proporcional a la edad, y el
1 Nótese que en el adolescente y adulto joven, la diferencia entre hombres y mujeres es muy notable, tanto a nivel de 
incidencia (véase figura 2, datos del Amsterdam Transition Project) como de prevalencia93, llegando un estudio a 
diferencias del 3% (hombres) al 25% (mujeres)118 
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Figura 2: Tasas de incidencia de mareo en el Amsterdam Transition Project
Realizado a partir de los datos libremente disponibles en transitieproject.nl
motivo N17: episodio de cuidado cuyo motivo de consulta (Reason For Encounter) 
fue codificado con la rúbrica N17 de la Clasificación Internacional de Atención 
Primaria.
mareo es un síntoma infrecuente en el niño
pequeño.  En  el  niño  mayor  es  menos
infrecuente123, así como en el adolescente,
en el que con frecuencia el diagnóstico final
es psicosomático125,  con predominio en  el
sexo femenino125,126
Como  puede  verse  en  la  figura  3,  y  en
Jönsson et al 2004106 las distintas formas de
mareo son más frecuentes a mayor edad,
especialmente  la  inestabilidad,  con  la
notable excepción del vértigo (considerado
en  estos  artículos  una  forma  de  mareo,
véase  el  capítulo  sobre  la  definición  del
síntoma), aunque un trabajo encontró que
el vértigo vestibular aumentó con la edad95
Para  cerrar  este  apartado  e  introducir  la
discusión  sobre  la  historia  natural  del
síntoma,  hemos  anotado  cómo  su
epidemiología se ve influida por el método
para  detectarlo  y  del  nivel  asistencial  en
que  nos  encontramos.  También  se  ve
influida  su  gravedad  por  cómo  son
seleccionados los pacientes, de modo que en la práctica clínica, un paciente con mareo
puede  tener  una  prevalencia  del  2%  de  patología  neurológica  grave  si  está  siendo
atendido por un médico general, y sin embargo un 20-21% si está siendo atendido por un
neurólogo al que se ha interconsultado82,112. 
Esto no puede olvidarse dadas sus enormes implicaciones, y que ilustraremos con dos
ejemplos:
1. Royl  et  al,  en una urgencia hospitalaria,  recabando datos de los pacientes con
mareo en que se ha consultado al neurólogo, analizan la información de aquellos
en los que disponen de información longitudinal, i.e. aquellos que ingresaron o que
reconsultaron  en  urgencias,  y  con  los  datos  de  estos  pacientes  doblemente
seleccionados en un hospital universitario encuentran que de 16 pacientes en que
se  sospechó  neuronitis  vestibular,  en  5  el  diagnóstico  final  fue  de  ictus/AIT,
proponiendo para este diagnóstico un número de neuroimágenes necesario para
detectar ictus de 3 o 4, y concluyen con la sugerencia de que la RMN se realice en
general a los pacientes en que se sospeche neuronitis vestibular112
2. Paksoy 2004  et al,  en una muestra no descrita -que se  intuye perteneciente a
Atención Eespecializada- de pacientes con síntomas de mareo o vértigo a los que
se había realizado angio resonancia magnética, tras excluir  a aquellos con una
causa  conocida,  identifican  un  11%  de  pacientes  con  anomalías  morfológicas
congénitas de las arterias vertebrales distales, concluyendo que el daño isquémico
del  tronco  encefálico  puede  evitarse  [...]  realizando  […]  angio  resonancia
magnética […] de pacientes con quejas inespecíficas de mareo o vértigo127
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Figura 3: Subtipos de mareo en población 
anciana
Realizado a partir de los datos publicados por 
Maarsingh OR, Dros J, Schellevis FG, van Weert 
HC, Bindels PJ, Horst HE van der. Dizziness 
reported by elderly patients in family practice: 
prevalence, incidence, and clinical 
characteristics. BMC Fam Pract. 2010;11:2
El objetivo de estos ejemplos no es en ningún caso desmerecer el valor de trabajos que
arrojan luz sobre distintos aspectos de la atención al paciente con mareo, ni cuestionar la
pertinencia de la angio resonancia magnética en determinados pacientes, sino mostrar
que  realizar  recomendaciones  generales  extraídas  de  pacientes  muy  seleccionados
puede no ser apropiado, así como destacar el  valor de la información epidemiológica.
Pues si el objetivo es ofrecer al clínico información, herramientas y en última instancia
recomendaciones para tomar decisiones en el paciente concreto, hemos de recordar que
sus decisiones y razonamientos harán uso extensivo de los riesgos sospechados para
ese paciente .
Paso II: pronóstico
En un síntoma como el mareo el concepto de buen o mal pronóstico se puede valorar de
modos  distintos.  Así,  una  causa  grave  (v.gr.  un  ictus)  se  puede  entender  como “mal
pronóstico”, pero también la falta de causa diferenciada con mucha limitación es un “mal
pronóstico”, y una causa aparentemente benigna pero que determina una caída y fractura
de fémur implicaría asimismo un “mal pronóstico”.
De este modo no es de sorprender que los trabajos realizados en la urgencia hospitalaria
enfaticen  la  identificación  de  diagnósticos  y  muy  especialmente  de  diagnósticos
graves5,6,15,49,99,111,128,129, mientras que en Atención Primaria es más probable que se estudie
el impacto sobre la calidad de vida, cronicidad, funcionalidad o riesgo de caídas11,110,130–133.
Veremos primeramente que el pronóstico del síntoma mareo es generalmente benigno
[pronóstico, paso II], y después de repasar sus causas más frecuentes [causas, paso III],
discutiremos las características del síntoma en relación con el diagnóstico que ahora nos
compete: el mareo vascular [paso IV].
Un pronóstico generalmente benigno.
El riesgo de presentar variables “duras” como mortalidad o ictus es bajo en población
general en los estudios sobre síntomas102, y también en atención primaria,  en que es
habitual  que  1)  los  casos  más  leves  y  más  frecuentes  están  más  representados,  2)
algunos casos más graves es probable que acudan a los servicios de urgencias y 3) los
pacientes con mareo crónico estén más representados.
Su pronóstico es generalmente benigno en términos de mortalidad o morbilidad mayor, el
único trabajo realizado en Atención Primaria con sujetos con mareo incidente no identificó
ningún caso de muerte en los 66 pacientes seguidos a 6 meses, aunque hubo un paciente
remitido a urgencias por sospecha de AIT del  que no conocemos su evolución11.  Dos
trabajos con tamaños muestrales de 100 y 140 pacientes con mareo encontraron cada
uno  un  caso  de  fallecimiento  durante  el  seguimiento  (uno  durante  un  año,  el  otro  6
meses)73,89. Otro estudio con 417 ancianos sin grupo control perdió 17 pacientes (4%) por
mortalidad durante el seguimiento a 6 meses. 
Un trabajo en el ámbito de la urgencia con seguimiento a 6 meses de 99 sujetos identificó
3 casos de mortalidad y 9 de morbilidad mayor134
Dos trabajos con seguimiento a un año y grupo control tenían tamaños muestrales de
unos 1000 sujetos totales y no hallaron diferencias en variables duras: Tinetti et al.135, en
mortalidad  ni  hospitalización  en  261  pacientes  con  mareo  aunque todos  ellos  muy
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ancianos (>72 años) y con mareo crónico. Y Sloane et al.91, tampoco en mortalidad (2,7%
vs 3,0%) ni  institucionalización  (3,1% vs 2,9%)  en una muestra de 259 ancianos con
mareo en que más de un tercio presentaba mareo crónico.
Pero relevante
El  mareo  impacta  negativamente  en  la  salud  autopercibida  de  los  pacientes135,
produciendo  limitación  y  deterioro  de  la  calidad de  vida11,52,108,136–138,  especialmente  en
mujeres y ancianos y en pacientes con comorbilidad psiquiátrica8,139,140.
En los ancianos produce mayor riesgo de caídas135,141,142, fracturas143, y también de temor
a las caídas131. 
Los estudios realizados sobre casos no incidentes han identificado que la mayoría de los
pacientes mejorarán espontáneamente, y así se han identificado síntomas recurrentes o
persistentes  en  20-34%8,94,144 y  aproximadamente  en  30%  más  limitación  durante  el
seguimiento94,144. Sin embargo el único trabajo realizado en atención primaria que exigía
casos incidentes, arrojó un resultado distinto, con 2 tercios de los pacientes que seguían
presentando el síntoma a los 6 meses, aunque se trataba exclusivamente de población
anciana11. 
Más  allá  de  la  controversia  sobre  si  la  mayoría  de  los  pacientes  desarrollará  o  no
cronicidad, la cantidad total de pacientes que sufren mareo crónico es muy relevante, y es
un grupo muy representado en general en los estudios1,130,145 
En  resumen,  su  pronóstico  es  generalmente  benigno  en  términos  de  mortalidad  o
morbilidad mayor, y aunque con impacto variable en la calidad de vida y la limitación, la
mayoría de los pacientes no sufrirán impacto relevante. Sin embargo es significativamente
mayor que el de la población sin mareo, y dada la gran prevalencia del síntoma, este
porcentaje de pacientes constituye un problema clínico de gran relevancia. Además, como
veremos más adelante, está por aclarar hasta dónde llega la relación del mareo con los
eventos cerebrovasculares.
16 Epidemiología del síntoma.
Historia natural del síntoma.
Paso III: causas
El  siguiente  paso consistiría  en  conocer  las  causas que  se  pueden  presentar  con el
síntoma mareo  y  sus  criterios  diagnósticos.  Como virtualmente  cualquier  enfermedad
puede asociar mareo, revisaremos las causas que han sido encontradas en los trabajos
que seleccionaron a los pacientes por la presencia de mareo.
Los criterios diagnósticos de cada entidad exceden el objetivo de este trabajo, y aunque
para  algunas  entidades,  como  la  migraña  vestibular,  ya  se  dispone  de  criterios
consensuados, para otras, como el mareo cervical o el mareo crónico subjetivo146, persiste
la controversia.
Las causas a las que se ha atribuido el mareo difieren considerablemente en unos y otros
estudios  según el  ámbito,  selección  de la  muestra  y  métodos aplicados como puede
comprobarse en la tabla  5, en que se muestran las causas encontradas en los trabajos
identificados que seleccionaron pacientes por la presencia del síntoma mareo. Las causas
son expresadas como porcentaje de los pacientes con mareo. Cuando el trabajo presenta
datos  separados de aquellos  que tienen mareo no vertiginoso se  recaban solo  estos
pacientes, pero si no, se toman todos los pacientes del estudio, lo cual “ensucia” la tabla,
como se ha comentado más arriba hablando acerca de la investigación del síntoma.
Un trabajo del ámbito de la atención especializada147 fue publicado después de finalizada
la revisión bibliográfica, y se identificó posteriormente, por lo que no está reflejado en la
tabla 5. En este trabajo se evaluaron las causas de mareo en 731 pacientes mayores de
70 años, encontrando algún diagnóstico para el mareo en 620 pacientes (84,8%) entre los
que se identificaron 695 causas (112,1%). Las cauas más frecuentes fueron el  VPPB
(27,6%),   la hiperventilación o ansiedad (15,3%) y la  falta  de diagnóstico (15,2%).  El
origen “vascular  central”  se  atribuyó al  5,2% basado en la  historia  del  paciente  y  en
hallazgos de la exploración neurológica o de la RMN.
Respecto  del  origen  multicausal,  hay  trabajos  que  encontrando  diversos  factores
contribuyentes al mareo no encuentran ninguna causa con suficiente repercusión aislada
en el  paciente para considerarla responsable del  mareo,  y consideran el  origen como
multicausal.  En  otros  trabajos  anotan  cada  causa  por  separado,  sin  considerar  un
“diagnóstico multicausal”. Así, por ejemplo, en el artículo de Maarsingh et al. 97 No hay
pacientes en la casilla correspondiente al diagnóstico multicausal, pero hay un 2,8% de
pacientes  en  que  se  han  encontrado  2  o  más  diagnósticos  fundamentales.  Similar
circunstancia en el de Herr y colegas148, que en el 18,4% de los pacientes identificaron 2 o
más diagnósticos  fundamentales  sin  atribuírselos  aisladamente  a  la  conceptualización
multicausal, o en van Leeuwen y Bruintjes147,  con un 25% con al menos 2 causas. El
número total de diagnósticos cuando es superior al de pacientes permite aproximarse a la
multicausalidad, como en el trabajo de Colledge et al.90 en que encuentan más del doble
de diagnósticos que de pacientes.
Cuando  se  recoge  información  prospectiva,  el  diagnóstico  del  paciente  puede  verse
modificado  durante  la  evolución149,  lo  cual  constituye  una  debilidad  de  los  trabajos
orientados al diagnóstico de diseño transversal17.
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Ámbito . AP Pobl. gral. AP AP/urg/AE
Longitudinal (L) o Transversal (T) . T T L T
Prospectivo (P) o Retrospectivo(R) . R P P P
















239 1731 338 140 100
100,7 101,3 226,8 98,6 100,0
Patología vestibular periférica 21,8 11,9 4,0 31,7 33,0
VPPB 7,1 . 4,0 7,1 16,0
Síndrome de Menière 4,0 . . . 4,0
Neuronitis vestibular o laberintitis 12,9 . . 22,9 3,0
Otra patología vestibular 10,0 . . 10,0 10,0
Patología SNC 11,1 3,6 70,5 11,3 11,0
ACV + AIT 5,6 3,6 . 5,6 10,0
AIT 3,5 2,0 . 4,9 .
ACV 1,6 1,6 . 0,7 2,0
Ictus isquémico 2,0 . . . 2,0
Ictus hemorrágico . . . . .
Migraña y migraña vestibular 1,0 . . . 1,0
Sangrado extraparenquimatoso . . . . .
Noplasia intracraneal . . . . .
Enfermedad desmielinizante . . . . .
Otra patología SNC . . . . .
Patología cardiovascular 10,7 10,7 9,4 14,8 .
Hipotensión ortostática 5,7 1,9 9,4 . .
. . . . .
Hipertensión arterial 1,8 1,5 . 2,1 .
Arritmia 0,9 0,9 . . .
Otra patología cardiovascular 6,3 6,3 . . .
Psicógeno 15,2 5,7 32,2 13,4 17,0
Otras causas 29,0 30,4 106,7 27,5 18,0
Medicación o tóxicos 3,6 3,0 . 4,3 .
Patología visual 15,4 . 15,4 . .
1,6 1,8 . 1,4 .
Anemia 65,8 . 65,8 . .
Cervicogénico 2,1 . . 2,1 .
Otros 25,5 25,7 25,5 . 18,0
13,0 . . . 13,0
Causa desconocida 8,0 39,0 4,0 . 8,0
Número total de causas*
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. 2014 2012 2011 2010 2008 2006 2006 1989 1985 1980
. urg urg urg urg urg urg urg urg urg urg
. L T L L T T T L L T
. P R R P R R P P R R
269 473 907 124 413 9472 1666 104 125 121 106
137 30 916 124 413 5213 53 152 149 121 111
100,0 6,3 101,0 100,0 100,0 55,0 3,2 146,2 119,2 100,0 104,7
24,0 . 32,4 28,2 11,6 6,5 . . 44,0 24,0 10,4
6,6 . 8,6 8,1 2,7 0,9 . 23,0 . 6,6 3,8
0,8 . 0,4 3,2 1,9 0,3 . . 0,8 . .
7,0 . 3,0 15,3 7,0 5,3 . 69,0 . . .
12,7 . 20,4 1,6 . . . 8,0 43,2 17,4 6,6
7,0 5,9 13,9 55,6 6,3 3,2 3,2 7,7 8,8 1,7 11,3
4,8 3,0 5,1 41,9 5,1 2,0 . 4,8 4,8 . .
1,3 . 1,0 . 0,7 1,6 . . 1,6 . .
3,6 3,0 4,1 . 4,4 0,4 . 4,8 3,2 . .
2,9 3,0 2,8 . . . . . . . .
0,9 . 0,9 . . . . . . . .
2,1 . 4,1 3,2 0,7 1,0 . . . . .
0,7 0,4 . 1,6 . 0,0 . . . . 0,9
1,1 1,5 0,7 2,4 0,5 . . . . . .
0,3 0,4 0,2 6,5 . 0,1 . . . . .
3,4 0,6 3,9 . . . . 2,9 4,0 1,7 10,4
14,1 0,4 17,2 . 24,2 12,1 . 30,8 16,0 6,6 10,4
1,9 . 13,3 . . 0,6 . . . . 1,9
4,8 . . . 8,2 6,6 . 4,8 . 0,8 2,8
5,0 . 1,1 . 5,3 . . 17,3 . . 4,7
3,1 . 2,4 . . 3,1 . 5,8 3,2 0,8 .
2,3 0,4 0,3 . 10,7 1,7 . 2,9 12,8 5,0 0,9
4,0 . 2,4 4,8 1,9 1,4 . 3,8 10,4 4,1 17,0
25,9 . 13,1 11,3 25,4 9,4 . 56,7 29,6 26,4 50,0
4,6 . 5,1 0,8 . 0,7 . . 7,2 4,1 13,2
. . . . . . . . . . .
1,9 . 2,0 . 1,5 6,9 . . 4,0 1,7 1,9
2,1 . 1,1 . 0,7 1,8 . . 2,4 7,4 2,8
. . . . . . . . . . .
14,6 . 5,0 10,5 23,2 0,1 . 56,7 16,0 13,2 32,1
. . . . . . . . . . .
22,5 . 21,9 . 30,5 22,5 . 47,1 10,4 37,2 5,7
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Año . 2011 2010 2010 2006 2004 2003
Ámbito . AE AE AE AE AE AE
Longitudinal (L) o Transversal (T) . T T T L T T
Prospectivo (P) o Retrospectivo(R) . R P P P P P
















342 606 419 102 809 264 178
102,4 97,9 104,8 100,0 156,2 244,4 94,2
Patología vestibular periférica 45,1 56,7 37,8 75,5 67,2 27,8 27,5
VPPB 24,5 26,5 28,3 28,4 16,2 . 4,8
Síndrome de Menière 7,9 13,2 . 21,6 19,3 . 2,1
Neuronitis vestibular o laberintitis 4,4 7,9 6,5 . 8,7 . .
Otra patología vestibular 10,9 9,0 3,0 25,5 . . 20,6
Patología SNC 19,8 30,5 15,5 2,9 29,7 25,9 13,8
ACV + AIT 4,6 3,1 2,5 2,0 . 4,6 .
AIT 3,2 . . . . . 3,2
ACV 3,3 3,1 2,5 2,0 . 4,6 .
Ictus isquémico . . . . . . .
Ictus hemorrágico . . . . . . .
Migraña y migraña vestibular 3,6 16,3 5,0 . 13,7 . 2,1
Sangrado extraparenquimatoso . . . . . . .
Noplasia intracraneal 1,4 . . . . . .
Enfermedad desmielinizante 1,6 . 1,0 . . . .
Otra patología SNC 9,8 11,1 7,0 1,0 . . 8,5
Patología cardiovascular 4,6 4,7 1,3 . 4,6 80,6 .
Hipotensión ortostática 2,5 . 1,3 . . . .
23,0 . . . . . .
Hipertensión arterial 4,6 . . . 4,6 . .
Arritmia 2,9 . . . . . .
Otra patología cardiovascular 7,9 4,7 . . . . .
Psicógeno 9,0 3,6 4,0 2,0 9,1 11,1 52,4
Otras causas 4,9 2,4 . 17,6 38,6 97,2 0,5
Medicación o tóxicos 3,9 . . . . . .
Patología visual 0,9 0,5 . . . . .
1,4 . . . . . .
Anemia . . . . . . .
Cervicogénico 5,3 . . 17,6 9,3 33,3 0,5
Otros 4,1 1,9 . . . . .
4,8 . 9,5 . . . .
Causa desconocida 13,4 . 36,8 2,0 6,9 1,9 .
Número total de causas*
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2000 1998 1994 1994 1993 1989 1986 1986 1984 1972
AE AE AE AE AE AE AE AE AE AE
T L L T T T T L T T
P P P R P R R R R R
812 9 117 1194 173 116 740 2222 1000 104
931 9 125 1357 173 133 698 1942 991 115
114,7 100,0 106,8 113,7 100,0 114,7 94,3 87,4 99,1 111,0
77,6 . 47,9 63,7 97,1 45,1 10,9 36,2 19,4 38,0
29,9 . 26,5 44,4 1,7 22,6 . 17,1 7,1 .
4,4 . 4,3 4,6 47,4 7,5 8,2 9,8 4,6 .
10,5 . 3,4 2,0 0,6 7,5 0,7 3,2 4,4 .
32,8 . 13,7 12,7 47,4 7,5 2,0 6,1 3,3 .
13,4 . 24,8 15,2 . 27,1 2,8 4,1 39,9 24,0
3,1 . 6,8 7,2 . 14,3 . 0,9 17,8 5,0
. . . 1,8 . . . . 14,2 .
3,1 . . 5,4 . 14,3 . . 3,6 .
. . . . . . . . . .
. . . . . . . . . .
. . . 0,1 . . . . 0,5 .
. . . . . . . . . .
0,6 . 3,4 1,4 . . . . 1,4 .
2,2 . . 0,3 . . . . 5,1 .
7,5 . 14,5 11,6 . 12,8 2,8 3,2 15,1 19,0
. 77,8 8,5 . . 2,3 . 1,6 . 4,0
. 22,2 3,4 . . . . 1,6 . .
. 44,4 . . . 1,5 . . . .
. . . . . . . . . .
. . 5,1 . . 0,8 . . . .
. 11,1 . . . . . . . .
9,0 . 2,6 . . 9,0 . 21,1 . 33,0
1,4 . 4,3 10,0 2,9 3,0 80,5 5,5 10,7 3,0
1,4 . 7,7 . . 2,3 . . 5,6 .
. . 0,9 . . 0,8 . . 1,0 2,0
. . 1,7 . . . . . . 1,0
. . . . . . . . . .
. . . . . . 0,7 . 1,4 .
. . . 10,0 1,2 . 79,9 5,5 2,7 .
. . . 0,2 . . . . . .
13,3 22,2 12,0 24,6 . 13,5 . 18,9 29,1 9,0
Paso III: clasificación
A  la  hora  de  plantear  clasificaciones,  ante  la  carencia  de  datos  histopatológicos,
radiográficos,  fisiológicos  u  otros  estándares  objetivos,  en  el  mareo  será  hace
imprescindible  apoyarse  fundamentalmente  en  el  material  procedente  de  la  historia
clínica38. Para clasificar según patrones de presentación del síntoma, es preciso asumir
que  existen  patrones  de  presentación  del  síntoma,  que  son  identificables  en  base  a
información clínica o demográfica y que se relacionan con diferencias en variables de
resultado145.
En el caso del mareo -y seguramente en mayor o menor grado para todos los síntomas-,
que existen distintas formas de presentación del síntoma es un hecho incuestionable. y
difícilmente algún clínico que haya encarado el síntoma mareo habrá dejado de notar la
diferencia entre el anciano con mareo de larga evolución que ha empezado a usar bastón
“por si acaso, no sea que me caiga”; el paciente que consulta porque “tengo la tensión
desajustada, porque yo, cuando la tensión se me desajusta, me lo noto en los mareos”; y
el paciente que presenta “un mareo así como mareo, y luego la cabeza como un malestar,
pero no fuerte,  así en toda la cabeza...” Sin embargo, más allá de admitir la variedad de
presentaciones un asunto mucho más complejo es delimitar categorías clasificatorias que
presenten diferencias pronósticas o etiológicas y por tanto sugieran diferentes abordajes
diagnóstico-terapéuticos. 
Abordaje orientado por la cualidad del síntoma
La clasificación de Drachman y Hart en cuatro perfiles: vértigo, inestabilidad, presíncope y
atípico12 es,  como  se  ha  dicho,  el  estándar  actual  en  libros  de  texto  y  artículos  de
revisión1,3,64,150, y es utilizado en la práctica clínica151 y la investigación5,152. 
Surgió como un intento de alcanzar el diagnóstico de los pacientes con mareo a través de
un abordaje sistemático, con el mínimo de pasos necesarios, y arrojando por vez primera
una frecuencia de diagnósticos alcanzados sorprendentemente alta.
Esta  clasificación  responde  a  una  percepción  clínica  de  sobre  las  diferencias  entre
distintos pacientes, y seguramente todos los clínicos habituados a atender pacientes con
mareo pueden imaginar al “paciente prototipo” de cada uno de los perfiles, reconociéndolo
como pacientes reales que probablemente han atendido recientemente. Aunque si se ha
de argumentar en base a percepciones clínicas, sin duda también se puede pensar en
otros  muchos  (probablemente  muchos  más)  pacientes  que  encajan  en  varias  -o  en
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Tabla 5 (continuación): Causas de mareo según el nivel asistencial
Las causas con expresadas como porcentajes respecto del número de sujetos con mareo
AP: Atención Primaria. Pobl. gral.: Población general. Urg: Urgencias. AE: Atención 
Especializada.  VPPB: Vértigo Posicional Paroxístico Benigno. SNC: Sistema Nervioso Central. 
ACV: Accidente Cerebrovascular. AIT: Accidente Isquémico Transitorio.
* incluye el origen multicausal y el origen desconocido
† la suma total de causas entre el número de sujetos con mareo, como porcentaje
‡ Incluye vasovagal e hipersensibilidad del seno carotídeo
§ Incluye alteraciones hidroelectrolíticas
|| Ver el texto para matizaciones sobre el significado de multicausal.
ninguna- de esas categorías.
Puesto que entre los atributos de una clasificación no está ser cierta o falsa, sino ser útil o
no, revisaremos sus apoyos y críticas, así como algunas alternativas propuestas.
Apoyos
Una defensa es que se basa en las expresiones del propio paciente, intentando matizar el
síntoma, que es una de las cosas más ciertas que tenemos sobre los pacientes, y de las
que en general más guían los diagnósticos en Medicina.
En este sentido, un trabajo que auditaba la calidad de las historias en Atención Primaria
encontró  que aquellas  que tenían los  síntomas expresados con sus propias  palabras
tenían mayor probabilidad de haber alcanzado un diagnóstico para el mareo81, aunque
podría argumentarse que se puede tratar de un confusor, y que el médico que “se ha
tomado en serio” al paciente para recabar su historia también “se ha tomado en serio” el
proceso diagnóstico.
En algunos estudios, los pacientes que consultaban por alguno de los perfiles presentaron
diferencias en las variables de resultado: 
Un estudio identificó que los pacientes con inestabilidad presentaban más caídas y tenían
peores resultados en las pruebas de equilibrio141.  Otros dos trabajos, realizados en el
ámbito de la urgencia hospitalaria, identificaron con más frecuencia patología neurológica
grave129 o bien ictus/AIT6 en los pacientes cuyo síntoma fue inestabilidad.
En Atención Primaria, un estudio halló que en los pacientes cuya descripción del mareo
era inestabilidad a los 3 meses había con mayor frecuencia un impacto importante en la
limitación  de  las  actividades8,  aunque  otro  trabajo  encontró  mayor  limitación  en  los
pacientes que presentaron vértigo94.
Otro trabajo identificó que los diagnósticos cardiovasculares eran más frecuentes si se
presentaban algunos datos, entre los que se encontraba el mareo presincopal. En este
mismo trabajo, la presencia de vértigo se relacionó con patología vestibular periférica153.
Como  se  puede  comprobar  las  pruebas  en  la  literatura  que  argumenten  sobre  su
capacidad de discriminar poblaciones con diferentes pronósticos no son excesivamente
fuertes.
Quizá su mayor fortaleza sea la comodidad a la hora de organizar el proceso diagnóstico,
aunque como veremos a continuación en este punto se establece también una de sus
críticas  más  duras:  la  posibilidad  de  conducir  a  errores  diagnósticos  por  excesiva
simplificación, mostrándose este carácter práctico como una espada de dos filos.
Controversias
Pese a su aceptación general, es una clasificación que ha sido abiertamente controvertida
desde hace años154, siendo el propio hecho de que cuarenta años después siga sin haber
sido validada una dura crítica.
La  primera  dificultad  que  afronta  esta  clasificación  es  su  incapacidad  para  clasificar
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correctamente  a  los  pacientes  con  mareo,  pues  los  estudios  que  recogen  el  perfil
muestran un nivel de solapamiento relevante, que expresado como porcentaje de perfiles
respecto del total de pacientes oscilaría desde un razonable 115%116, o 152-162%11,90,155,
hasta difícilmente aceptables 232-256%8,130.
La dificultad para clasificar a los pacientes es patente. De los 417 ancianos examinados
por Dros, Maarsingh y colaboradores en Atención Primaria se registró a qué categoría
corresponderían, encontrándose más de mil perfiles en los 417 pacientes130; cuando la
información de los pacientes fue revisada por  un médico de familia,  un geriatra  y  un
médico de residencia que clasificaron a los pacientes en los perfiles, el total de perfiles
descendió a 648, lo cual se tradujo en una clara disminución del solapamiento 155. Estos
mismos pacientes ilustran las diferencia entre clasificar según el modo convencional en
los estudios (o la clínica) y según otro modo más riguroso, por un panel de clínicos. De los
417 pacientes, el grupo misceláneo pasó de 146 a 7 sujetos (sin consenso entre los tres
clínicos en 16 sujetos). Sólo el 52% de este grupo de ancianos fue asignado a un único
perfil  por  el  panel  de  clínicos,  con  un  11%  satisfaciendo  más  de  dos,  y  aun  así  la
delimitación fue mucho mayor que con el procedimiento convencional, en que sólo el 15%
de los 417 pacientes fue asignado a un único perfil, con un 58% satisfaciendo más de
dos144. La información recogida de estos pacientes, sometida a análisis de componentes
principales, hizo que los autores sugirieran una clasificación empírica alternativa en 6
perfiles, que también produce una suma de más de mil perfiles156.
Lo cual contrasta con otros estudios que han sido capaces de clasificar a cada individuo
en una única categoría5,117.  Aunque es cierto que pacientes más ancianos tienen más
probabilidades de tener presentaciones mal definidas y más perfiles, como los pacientes
comentados de Dros, Maarsingh y colaboradores, la edad solamente no explica estas
diferencias.
Además, como se ha mencionado previamente, en la literatura médica inglesa, el término
lightheadedness puede hallarse aplicado para los pacientes con presíncope y para los
pacientes con mareo inespecífico (véase arriba,  apartado de  perfiles,  página  8 y ss.).
Incluso en el mismo artículo puede encontrarse este término aludiendo a ambos perfiles
(presyncopal lightheadedness y vague lightheadedness)157.
Un estudio específicamente analizó la consistencia de las explicaciones de los pacientes
con mareo atendidos en urgencias57, obteniendo poca consistencia para la asignación de
los perfiles en preguntas realizadas con sutiles diferencias de forma, y mala consistencia
temporal (test-retest) preguntando en dos momentos muy cercanos, encontrando también
poca  consistencia  para  el  vértigo,  habitualmente  considerado en  la  práctica  como un
síntoma más específico. Los autores acaban concluyendo que incluso la distinción entre
el vértigo y el mareo es de muy poca relevancia, y se muestran partidarios de considerar
al  mareo no ya como un síntoma englobador de otros -es decir, con una especie de
jerarquía  en que el  mareo luego se  pueda matizar  o  no  como vertiginoso-,  sino  que
prácticamente suprimen el término vértigo o utilizan mareo y vértigo unificadamente.  En
un esfuerzo por evitar confusiones se ha utilizado la expresión  síntomas vestibulares62
para referirse a este espectro de síntomas.
Esta clasificación tiene también la limitación de no considerar aspectos como el patrón
temporal o el impacto funcional145.
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Otra crítica mayor a la clasificación por perfiles o cualidad de los síntomas es su falta de
capacidad para discriminar pacientes con distintas causas o pronósticos, pues aunque en
el apartado inmediatamente precedente se han reflejado algunas débiles diferencias en
las variables de resultado según el perfil de mareo, otros trabajos no han sido capaces de
identificar diferencias respecto de la cronicidad11, el impacto114,145, ni el origen central del
mareo15,99.
Sin embargo, probablemente la crítica más grave que puede recibir esta aproximación es
el riesgo que puede implicar de conducir al clínico a un error diagnóstico por asumir que
cada categoría de la clasificación conduce a un único brazo diagnóstico estanco de los
demás,  que  se  muestra  en  la  tabla  6.  Aunque  esta  clasificación  no  implica  per  se
causalidad, el uso la asume, especialmente por médicos no especialistas, que tienden a la
simplificación  de las  normas  en  aras  de  aplicabilidad.  Así  un  estudio  sobre  actitudes
diagnósticas en médicos de urgencias, el 69% estuvo de acuerdo en que si el paciente
refiere  presíncope  no  es  preciso  investigar  causas  vestibulares,  ni  causas
cardiovasculares si  refire vértigo. Casi la mitad de ellos (48%) afirmaron no investigar
causas cerebrovasculares en el mareo indiferenciado que no asocia síntomas o signos
neurológicos obvios. Estos razonamientos diagnósticos fueron más probables en aquellos
clínicos  que  consideraron  el  perfil  del  mareo  como  la  característica  diagnóstica  más
importante151.  En  otros  trabajos  se  ha  recogido  la  cualidad  de  los  síntomas sin  este
exceso de simplificación90,158. 
Historia natural del síntoma. 25





probable Valoración orientada por sospechas
Vértigo Vestibular
Inquirir síntomas migrañosos (vértigo 
migrañoso), pérdida auditiva (enfermedad de
Menière o laberintitis), vértigo posicional 
paroxístico benigno o neuritis vestibular.
Presíncope Cardiovascular
Indagar historia de arritmias, patología 
coronaria, medicación, hipotensión 
ortostática.
Desequilibrio Neurológico
Buscar patología de base, revisar pauta 
medicamentosas, exploración visual y 
auditiva, buscar neuropatía.
Inespecífico Psiquiátrico o sistémico
Indagar historia de ansiedad o depresión, 
realizar test provocativo de hiperventilación.
Alternativas
Una razón para la supervivecia de la clasificación de Drachman y Hart, organizada por
perfiles o cualidad de los síntomas es la falta de alternativas reales.
Kruschinski, Sczepanek y colaboradores clasificaron como agudo (menor de 6 meses) y
crónico121, aunque esta clasificación resulta insuficiente, y los mismos autores concluyeron
que  los  pacientes  fueron  comparables  en  muchos  aspectos,  lo  cual  hace  esta
clasificación menos importante clínicamente.
En una revisión sistemática sobre las causas del mareo, Kroenke et al clasificaron las
causas encontradas en los distintos trabajos del siguiente modo18:
• Vestibular
◦ Periférico
◦ Central, incluyendo las enfermedades cerebrovasculares
• Psiquiátrico
• No vestibular, no psiquiátrico:
◦ Presíncope o disminución de la perfusión (típicamente ortostatismo, arritmias u
otras causas cardiovasculares)
◦ Disequilibrio que consistiriía en inestabilidad o alteración del equilibrio.
◦ Otras causas, incluyendo causas sistémicas, endocrino metabólicas, tóxicas o
causas infrecuentes
• Origen desconocido
Una ventaja de esta clasificación es partir de las causas documentadas en la literatura
médica, dando prioridad a las más habituales. Su carácter etiológico es a la vez una
ventaja como marco, pero también una limitación a su uso clínico, pues si para clasificar
al  paciente  es  preciso  diagnosticarle  previamente,  la  clasificación  no facilita  el  propio
abordaje  diagnóstico.  Otra  limitación  es  que  siendo  fundamentalmente  etiológica,  sin
embargo  incluye  la  categoría  “disequilibrio”  como  una  expresión  sintomática,  y
“presíncope”, también como una expresión sintomática similar al síncope, con su requisito
fisiopatológico de ser debido a disminución de la perfusión.
Otra clasifiación etiológica fue propuesta por Madlon-Kay en 1985134. Esta clasificación, de
un  modo  no  sorprendente  al  proceder  del  ámbito  de  la  urgencia  hospitalario  incluye
grupos etiológicos sistémicos cuyo despistaje es relevante, y aglutina al mareo vasovagal
y al psicógeno, como entidades de bajo riesgo vital. Se muestra en la tabla 7 junto a la
clasificación  de  Sloane  y  colaboradores,  que  en  su  clásica  revisión1 estructuran  las
causas encontradas de un modo similar, aunque con diferencias relevantes, entre las que
cabe  destacar  el  considerar  las  causas  cerebrovasculares  junto  con  la  patología
cardiovascular en vez de con la patología neurológica, e incluir el origen multifactorial.
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Recientemente,  Newman-Toker  ha  propuesto  centrar  el  énfasis  en  cuatro  patrones
sindrómicos clave62:
1. Síntomas vestibulares agudos, prolongados y espontáneos
2. Síntomas vestibulares episódicos posicionales
3. Síntomas vestibulares episódicos espontáneos
4. Inestabilidad crónica
Nótese  que  se  utiliza  síntomas  vestibulares en  vez  de  mareo  o vértigo. Entre  sus
fortalezas está su énfasis en la información del patrón temporal, desencadenantes y de la
exploración, dirigida según si el paciente presenta o no el síntoma en el momento de ser
explorado. Este abordaje tiene sin embargo la limitación de no ser comprehensivo, al no
aspirar a ser una clasificación, sino más bien un grupo de grandes síndromes. Además de
que al enfocarse en la urgencia hospitalaria establece unos requisitos para el alta que
pueden resultar excesivos al ser aplicados a otros contextos.
El arriba mencionado grupo de Maarsingh, Dros y colaboradores, realizó una clasificación
empírica de 417 ancianos atendidos en atención primaria, obteniendo 6 perfiles156:
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Tabla 7: Comparación de dos clasificaciones según el origen del mareo
Madlon-Kay134 Sloane et al.1
Vestibular periférico Vestibular periférico
Central neurológico Neurológico, excluye  cerebrovascular
Cardíaco Cardiovascular, incluye cerebrovascular*
Vasovagal o psicogénico Psiquiátrico








Mareo de origen desconocido Origen desconocido
*Incluye la migraña y el mareo vasovagal







En esta muestra, además de la ancianidad destaca la cronicidad, en 69% mayor de 6
meses y en 43% mayor de 2 años, siendo la persistencia de mareo al menos 2 semanas
un criterio de inclusión.
Una limitación de esta clasificación es el solapamiento: siendo una clasificación empírica,
los 6 perfiles explicaron el 32% de la varianza, con 12% de pacientes que no pudieron ser
clasificados en ninguno de los grupos (incluyendo al inespecífico), y con un 76% de los
pacientes (87% de los clasificables) que fueron asignados a 2 o más perfiles.
Esta  clasificación  puede  ser  muy  útil  a  la  hora  de  guiar  la  atención  del  anciano,
considerando  el  síndrome  geriátrico  y  atendiendo  a  la  multicausalidad,  facilitando  el
abordaje de factores contribuyentes. Sin embargo puede ser menos valiosa a la hora de
guiar otras facetas de la atención al paciente mareado, como el diagnóstico de causas
concretas o el despistaje de causas graves o que requieran tratamiento precoz.
También se  ha propuesto  clasificar  según la  limitación,  Yardley  et  al  en  dos trabajos
distintos utilizan una clasificación equiparable94,145, que se puede ver agrupada en la tabla
8. Es de destacar la diferencia en las frecuencias de cada grupo en ambos trabajos,
aunque uno de ellos no aporta las edades, la diferencia se explica mejor por la diferencia
metodológica de ser en el primer trabajo una clasificación a priori basada en una variable
de limitación, y en el segundo una clasifiación a posteriori por análisis cluster de diferentes
variables. No se ha utilizado para valorar el riesgo cerebrovascular de los pacientes.
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Tabla 8: Clasificación de Nazareth, Yardley y Luxon según limitación
Grupo
Frecuencia Perfiles asociados
199994 2006145 199994 2006145
Sin limitación 70% 31% . Vértigo ypresíncope
Limitación 






desvanecimiento Todos los tipos
Sin limitación y limitación leve se pueden agrupar como contraposición a limitación
significativa (limitación “clínica”)
Volviendo  al  inicio  de  este  apartado,  se  dijo  que  para  clasificar  según  patrones  de
presentación del síntoma, es preciso asumir que existen patrones, que son identificables
en  base  a  información  clínica  o  demográfica  y  que  se  relacionan  con diferencias  en
variables de resultado.
En  resumen,  podemos  concluir  que  existen  diferentes  grupos  de  pacientes,  aunque
ninguna clasificación los identifica de modo satisfactorio, y la información epidemiológica
sobre las variables de resultado en los distintos pacientes es escasa.
Con  lo  cual,  la  clasificación  actual,  originada  hace  4  décadas,  se  mantiene  en  pie,
controvertida y sin validar, a la espera de ser sustituida por otra más capaz de guiar al
clínico en la compleja atención del paciente con el síntoma mareo.
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Paso IV: características epidemiológicas del síntoma en relación a sus 
diagósticos. 
El mareo como marcador de riesgo vascular
En este apartado revisaremos la relación del mareo en relación con el diagnóstico de
evento cerebrovascular, preguntando a la literatura científica si el mareo se relaciona con
un mayor riesgo de eventos cerebrovasculares, y si esto se ha estudiado en el ámbito de
la Atención Primaria.
La elaboración de un pronóstico es la valoración de un riesgo. El concepto de factor de
riesgo,  ampliamente  utilizado  en  Medicina,  definido  por  el  tesauro  DeCS  como  las
“características  que  aumentan  la  incidencia  de  una  enfermedad  u  otra  consecuencia
específica”1 es muy utilizado en clínica e investigación, e involucra de modo no sencillo
relación y causalidad,  con amplitud e implicaciones cuya definición no es uniforme ni
incontrovertida159. Se ha intentado distinguir factor y marcador de riesgo definiendo estos
últimos como aquellos no modificables, y aunque algunos autores siguen esta distinción,
la  mayoría  no  lo  hace159–161.  Otros  autores  usan  el  término  marcador  clínico  como
equivalente. 
El “mareo y además” versus el “mareo aislado”
El mareo puede acompañar como síntoma a prácticamente cualquier cuadro, pero nos
estamos  refiriendo  al  mareo  como  síntoma  principal.  En  ese  caso  el  mareo  puede
presentarse acompañado de signos o síntomas que puedan servir más fácilmente como
síntoma o signo guía, así, por ejemplo, un paciente con mareo y hemiparesia ofrece un
abordaje diagnóstico más acotado y ante un paciente con mareo y focalidad neurológica
el aumento de riesgo de patología cerebral grave es claro5,82,99,128,1482. Para los casos en
que el mareo es el  síntoma predominante y los síntomas o signos acompañantes son
inexistentes  o  poco  orientadores  se  ha  acuñado  el  término  “mareo  aislado”  ( isolated
dizziness), cuya presencia en la literatura médica se puede trazar hasta 1967162. 
¿Dice la literatura médica que aumenta el riesgo?
El mareo aislado relacionado con la ausencia de ictus
El mareo aislado se ha relacionado en general con la ausencia de ictus. 
Un  trabajo  encontró  una  frecuencia  de  eventos  cerebrovasculares  del  3,9%  en  los
pacientes  que consultaron en urgencias o ingresaron en el  hospital  por  “síntomas de
mareo” (incluye mareo, vértigo e inestabilidad), pero sólo del 0,7% de los que consultaron
por  mareo  aislado,  arrojando  el  mareo  aislado  una  Odds  Ratio  para  evento
cerebrovascular  de  0,05 [IC  95% 0,02-0,11]6.  Aunque si  hacemos la  mirada desde la
enfermedad al síntoma, de los 53 pacientes que presentaron ictus, 9 (17%) presentaban
mareo aislado. 
Navi et al. también obtienen un riesgo bajo3 en los pacientes con mareo aislado, y fue
1 Consultable en http://decs.bvs.br/cgi-bin/wxis1660.exe/decsserver/
2 La referencia 128 es un poster publicado en congreso, sin publicación como artículo completo.
3 Al no presentar separadamente los datos de los pacientes con mareo aislado se puede hacer solamente una 
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presentado por 2 de los 49 (4%) que recibieron diagnóstico de causa neurológica grave82. 
Otro trabajo, de 1985, incluyó 121 pacientes con mareo que consultaron en urgencias134, y
siguió  durante  6  meses  a  99  de  ellos,  identificando  2  casos  de  causa  central  (ictus
recurrente y hematoma subdural).  
Un trabajo, de casos controles, centrado en el ictus hemorrágico encontró que en 2,2%
(13 de 591) de los casos el mareo era el síntoma principal, pero no encontró ningún caso
con mareo aislado y exploración neurológica normal. El único paciente con mareo aislado
presentaba dismetría16. 
En el New England Medical Center Posterior Circulation Registry aunque el mareo fue el
síntoma más frecuente  en los  pacientes  con ictus  o  AIT en la  ciruclación  posterior163
ninguno de los 407 pacientes  se presentó con mareo como síntoma aislado 164, aunque
los  AIT  hemodinámicos  causantes  de  episodios  de  mareo  pueden  estar
infradiagnosticados dado el carácter inespecífico y recortado de los síntomas165
El mareo relacionado con aumento de riesgo vascular
La investigación orientada desde la enfermedad ha descrito cómo el mareo es el síntoma
más frecuente del ictus de la circulación posterior, presente en el 47% de los casos166 o
incluso forma de presentación del ictus de la circulación anterior167,  enfatizando así su
importancia168,169.  También  los  reportes  de  casos1170 o  información  sobre  muestras
seleccionadas112,171–173 han contribuido a relacionar el mareo con los eventos vasculares.
Dada la  relevancia de  un diagnóstico erróneo y la  alta  incertidumbre que rodea este
síntoma que genera errores diagnósticos la preocupación de los clínicos es comprensible.
En un trabajo los pacientes con ictus que tenían el mareo como motivo de consulta, tenían
más  probabilidades  de  ser  dados  de  alta  de  urgencias,  diagnosticándose  el  evento
vascular en una visita posterior174, y se ha llegado a proponer el uso de la escala de riesgo
ABCD2 para predecir el riesgo de ictus en los pacientes con mareo175, aunque su uso
haya sido cuestionado176 y probablemente haya herramientas mejores177, sin embargo es
significativo que una herramienta diseñada para predecir el riesgo de ictus en el AIT haya
sido utilizada con el mareo. 
Esta situación se ve influida también por la confusión de términos y cómo unos autores
citan a otros, así, por ejemplo, Kerber et al.58 citan que  un estudio sugiere que el ictus
puede ser la causa incluso de un 25% de los casos de 'mareo aislado' (i.e., mareo sin
otros síntomas ni signos de enfermedad central), no está en absoluto mal citado, pero el
trabajo  aludido  consta  de  pacientes  ancianos  todos  ellos  con  vértigo  y  nistagmo 178
correspondientes al síndrome vestibular agudo más que al mareo en general (si es que tal
se puede decir) o como síntoma.
En una revisión sistemática titulada  Is this patient having a stroke?  Goldstein y Simel44
proponen que la prevalencia de evento cerebrovascular agudo entre los pacientes con
“síntomas neurológicamente relevantes”, entre los que está el mareo, puede considerarse
del 10%, de acuerdo a los datos de Kidwell et al.45 Este trabajo es citado también para
aproximación a partir de los datos de las tablas, con una OR 0,28 con amplios intervalos de confianza al 95% (una 
casilla con 2 sujetos) de 0,07 a 1,18
1 Para una idea aproximada de su abundancia y variedad basta con realizar la siguiente búsqueda en medline:
stroke AND dizziness AND Case Reports[Publication Type]
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argumentar que el mareo no ortostático es uno de los síntomas con alto acuerdo para el
diagnóstico de ictus115. Es de notar sin embargo que la muestra de que se nutre el estudio
de Kidwell et al. la constituyen pacientes que son trasladados por el servicio paramédico
de  emergencias;  con  los  siguientes  síntomas:  alteración  del  nivel  de  consciencia,
focalidad  neurológica,  convulsión,  síncope,  cefalea,  o  alguno  del  grupo
debilidad/mareo/enfermo;  y  siendo  los  síntomas  agudos.  Es  decir,  en  este  estudio  el
mareo es sólo una parte de un grupo de síntomas -debilidad/mareo/enfermo-, grupo que a
su vez está junto a otros cinco síntomas,  todos agrupados;  siendo además síntomas
agudos, y los pacientes trasladados por  el  servicio  de emergencias.  Esto debe hacer
interpretar  con  cautela  ese  alto  riesgo  preprueba  antes  de  extrapolarlo  a  otras
poblaciones,  el  cual  es mayor  que el  que han arrojado otros estudios,  como se está
discutiendo en este apartado y en el apartado de causas (página 17), pues como hemos
dicho  previamente  (apartado  de  epidemiología,  páginas  12 y  ss.),  los  criterios  de
selección de los pacientes son de gran relevancia.
En  el  ámbito  de  la  urgencia  hospitalaria,  estudios  realizados  sobre  bases  de  datos
informatizadas que discutiremos con más detalle más adelante, han identificado mayor
frecuena de causas cerebrovasculares en pacientes que atendidos por mareo respecto de
pacientes atendidos por otras causas: 4,0% versus 1,0% (Odds Ratio  4,0 [IC 95% 3,5-
4,6])53, y 1,0% versus 0,3% (Hazard Ratio 2,07 [IC 95% 1,29-3,34])49. Este último trabajo,
de Lee et al.49 identificó además que el aumento de eventos de los pacientes atendidos
por mareo era mayor al inicio del seguimiento respecto de los atendidos por otras causas.
Este aumento de eventos precoces fue observado también por Kim et al.111, aunque sin
disponer de grupo control con el que comparar.
En  resumen,  los  pacientes  con  mareo  muestran  un  riesgo  bajo  de  eventos
cerebrovasculares,  aunque  algunos  trabajos  realizados  en  el  ámbito  de  la  urgencia
hospitalaria muestran que está aumentado respecto de los pacientes sin mareo, y que ese
aumento  del  riesgo  es  mayor  próximo  al  episodio  de  mareo  y  disminuye  durante  el
seguimiento.
La disfunción neurológica transitoria o accidente neurológico transitorio. 
Discutiremos  ahora  el  concepto  de  disfunción  neurológica  transitoria,  un  concepto
relativamente  antiguo,  que  en  1975  fue  definido  como  breves  episodios  de  isquemia
cerebral general, en el contexto de una clasificación de la patología cerebrovascular. Se
clasificó  la  isquemia  cerebral  como  A:  asintomática;  B:  disfunción  cerebral  focal,
incluyendo al 1-AIT, el 2-déficit cambiante y el 3-ictus; y C: Disfunción cerebral general,
que podía ser 1-transitoria o 2-prolongada179. Este concepto había recibido poca atención
hasta los últimos años en que ha suscitado nuevo interés, pudiendo encontrarse además
de como TND (Transient  Neurological  Dysfunction o  accidente  neurológico  transitorio)
también con el nombre de accidente neurológico transitorio (TNA por el inglés Transient
Neurological Attack) o AIT atípico180.
En  la  clasificación  de  1975  mareo  y  vértigo  se  usan  como sinónimos,  no  siendo  su
presencia  aislada  diagnóstica  de  AIT  179.  En  1990  la  tercera  clasificación  de  las
enfermedades cerebrovasculares del NINDS (National Institute of Neurological Diseases
and  Stroke)  sin  hacer  una  clara  distinción,  ubica  al  “vértigo”  como  síntoma  de  la
circulación vertebrobasilar, considerando al  “mareo”  un  síntoma común,  y  no  siempre
1 Lit nonorthostatic dizziness was one of the symptoms, along with changes in speech, vision, numbness and 
weakness, with a high agreement with the diagnosis of stroke.
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indicativo de AIT. El  patrón,  tiempo y circunstancias en que el  síntoma ocurre es tan
importante como el  propio síntoma a la  hora de hacer  el  diagnóstico.  Los lista  como
síntomas distintos, y ninguno de los dos como síntoma aislado es indicativo de AIT181. 
Paul et al. incluyen dentro de los TNAs vertebrobasilares el vértigo aislado, y el vértigo
con síntomas no focales, pero no el mareo no vertiginoso182, en el trabajo de Bos et al183
los  TNA no  focales  sí  incluyen  al  mareo  no  rotatorio,  pero  también  otro  síntomas:
descenso  del  nivel  de  consciencia,  inconsciencia,  confusión,  amnesia,  inestabilidad,
fenómenos  visuales  positivos,  signos  cardiacos  o  vegetativos,  parestesia,  debilidad
bilateral,  malestar   y  otros1.  Otros  trabajos  también  han  incluido  al  mareo  no
vertiginoso180,184,185,  aunque  entre  un  ejército  de  otros  síntomas2.  En  general  son  una
agrupación de síntomas neurológicos de inicio súbito con resolución en las primeras 24
horas, en que se sospecha etiología isquémica.
Respecto  del  pronóstico  de  los  TNA,  un  trabajo  poblacional  con  de  gran  tamaño
muestral183 identificó que los TNA están asociados con mayor riesgo de ictus, eventos
coronarios, muerte vascular y demencia. Este trabajo clasificó los TNA como focales, no
focales o mixtos. Sin embargo es de destacar de de los 228 pacientes con TNA no focales
sólo 44 (19%) tenían mareo, así como 1 (3%) de los 38 pacientes con TNA mixto.
Otro estudio180 separó a los pacientes que satisfacían la definición de AIT de aquellos
cuyos síntomas eran inespecíficos, entre los que se encuentra el mareo, identifcando que
ambos grupos presentaban la  misma frecuencia  de eventos vasculares,  pero que los
pacientes con AIT típico tenían más eventos cerebrovasculares y los que presentaron AIT
atípico tenían más cardiovasculares. Sin embargo, no aclara cuántos pacientes del grupo
fueron aportados por el síntoma mareo, si es que hubo alguno.
Paul  y  colegas182 identificaron  una  alta  frecuencia  de  TNA  en  los  90  días  previos
(especialmente en los 2 días previos) a un infarto de la circulación posterior, a diferencia
de los infartos carotìdeos, que se precedían con más frecuencia de episodios de AIT,
aunque con el mismo patrón temporal. Sin embargo este trabajo no incluía al mareo no
rotatorio.
El  estudio  ARIC (Atherosclerosis  Risk  in  Communities  Study,  estudio  de  riesgo de la
aterosclerosis  en  comunidades)  es  un  estudio  poblacional  de  cohortes  de  la  historia
natural  y  secuelas  de  la  aterosclerosis.  Se  recabó  de  los  pacientes  la  presencia  de
síntomas de inicio súbito sugestivos de ictus o AIT, entre los que se encontraba el mareo o
la inestabilidad, además de la diplopía, problemas visuales, alteración del habla, debilidad
o parálisis y acorchamiento. El mareo fue el síntoma más frecuente, presente en el 36%
de los sujetos, y condujo al diagnóstico de AIT o ictus en 1,2%. Aunque de estos síntomas
fue  el  más  frecuente,  al  ser  el  que  con  menos  frecuencia  motivó  el  diagnóstico
cerebrovascular, todos los demás síntomas aportaron más casos de ictus o AIT. Así, de
los doce mil pacientes, hubo más de 4000 con mareo, que aportaron unos 50 casos de
ictus o AIT, en cambio la diplopía, muchos menos frecuente, con unos 500 pacientes,
condujo al diagnóstico en el 22%, aportando unos 120 casos186
1 Escalofríos en miembros, lengua o boca; sacudidas; distonía y sordera súbita.
2 En Koudstall et al. y Boots et al: Alteraciones en la visión tipo flash, líneas, objetos, visión en túnel, visión 
distorsionada, imágenes en movimiento al cambiar la postura; cansancio o sensación de peso en algún miembro, 
síntomas sensitivos aislados; síntomas de tronco encefálico y dificultades de coordinación consistentes en presencia
aislada de mareo, incoordinación, visión doble, dificultades al tragar o hablar; síntomas acompañantes de 
inconsciencia, sacudidas de miembros, hormigueos en miembros o labios, desorientación o amnesia.
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En resumen,  los  TNA se  han  relacionado  como grupo  con  el  desarrollo  posterior  de
eventos cardio y cerebrovasculares, y muerte, y con una relación temporal similar a la que
vincula el AIT con el ictus. Llevando incluso a la sugerencia de que se amplíen los criterios
diagnósticos  del  AIT187.  Sin  embargo,  la  utilidad  de  esta  conceptualización  está  por
establecer  y  asentar  en  la  literatura  médica188,  y  su  uso  ha  sido  criticado  con  la
preocupación de que constituya llevar la agrupación “demasiado lejos”189
Y de cara a nuestra discusión sobre el síntoma mareo arroja algunas sospechas más que
claras luces, e interpretar esta información exige no ya cautela, sino incluso preguntarse si
es  pertinente  considerar  una  agrupación  de  síntomas en  que el  síntoma mareo  -que
además tiene que tener unas características temporales determinadas- es uno o ninguno
de tantos otros, o si probablemente la mezcla es tal que se hace irrelevante para nuestro
objetivo.
¿Lo dice en Atención Primaria o población general?
Como hemos dicho en el  apartado  pronóstico  (páginas  15 y  ss.),  los  estudios  sobre
síntomas  en  población  general  y  Atención  Primaria  tienen  una  frecuencia  baja  de
variables duras, entre las que se encuentan los eventos cerebrovasculares.
Dos trabajos tienen grupo control y seguimiento a un año:
Sloane et  al  91,  en  una muestra  de  población  general,  no  encontraron diferencias  en
mortalidad ni institucionalización en una muestra de 259 pacientes, sin embargo no se
compararon los eventos cardio o cerebrovasculares. Un problema para la generalización
de  este  resultado  es  que  se  trata  exclusivamente  de  pacientes  ancianos  en  que
aproximadamente  un tercio  presentaba mareo crónico.  En el  grupo de pacientes  con
mareo  eran  más  frecuentes  algunos  elementos  que  posteriormente  se  considerarían
como factores de riesgo en el mareo como síndrome geriátrico (apartado perfiles, páginas
8 y ss.), entre los que se encuentran defectos neurosensoriales (déficit visual, hipoacusia,
artrosis, historia de enfermedad neurológica, dificultades en la marcha o adormecimiento
en  las  extermidades),  la  concurrencia  de  patologías  crónicas  y  cardiovasculares
(cardiopatía,  arteriosclerosis,  hipertensión  arterial,  diabetes  o  historia  de  ictus),  el
consumo de medicamentos, y los síntomas ansioso-depresivos.
El  otro  trabajo135,  con  un  número  muy  similar  de  pacientes  mareados  (n=261)  y
seguimiento a un año, tampoco encontró diferencias en la mortalidad o dependencia, y
tampoco en hospitalización. Sin embargo presenta similar problema para la generalización
de los resultados, pues todos ellos eran mayores de 72 años y con mareo crónico.  
Los  tamaños  muestrales  pueden  no  parecer  pequeños,  sin  embargo  pueden  ser
insuficientes para detectar fenómenos infrecuentes. Así,  si  calculamos la magnitud del
efecto que previsiblemente podrían captar estos trabajos, que disponen respectivamente
de 259 y 261 pacientes con mareo, y de 891 y 826 controles, para un error alfa de 0,05 y
una potencia del 80%, serían capaces de detectar diferencias respectivamente del 19,8%
y 19,9%1
Un trabajo reclutó 271 ancianos en Atención Primaria analizando su riesgo cardiovascular
estimado según el paciente tuviera mareo agudo o crónico (> 6 meses), comparado con
1 Cálculo realizado con el paquete {pwr} del programa R.
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controles sin mareo121. No se identificó aumento de riesgo cardiovascular estimado por las
escalas  Framingham  y  ARRIBA-Herz1 entre  los  grupos  de  pacientes,  ni  entre  los
pacientes con síntomas rotatorios versus no rotatorios. Por lo que sugieren que el riesgo
cardiovascular no es tan relevante como otra variable, la baja presión arterial sistólica, en
la que sí hallaron diferencias entre los pacientes con mareo (tanto agudo como crónico)
comparados los controles.
De  los  77  pacientes  de  este  estudio  que  constituían  el  grupo  de  mareo  agudo,  se
identificaron  aquellos  que  presentaban  mareo  como  síntoma  incidente,  y  se  realizó
seguimiento a 6 meses, siendo el único trabajo en Atención Primaria con seguimiento
prospectivo de casos incidentes11,  aunque se centró en  la  limitación,  cronicidad y las
necesidades del paciente. En los 66 pacientes seguidos (3 pacientes perdidos) sólo en
uno de ellos fue precisa remisión a urgencias por sospecha de AIT, y en otro por sospecha
de crisis hipertensiva, aunque al no ser el objeto del estudio no se detalla qué sucedió con
estos  pacientes.  Esto,  unido  al  limitado  tamaño  muestral  hace  que  nos  informe
relativamente poco de la variable resultado que estamos considerando.
Otro trabajo191, realizado en ancianos de la población general seguidos durante 4 años192,
recabó la presencia de síntomas de que pudieran atribuirse a AIT; aunque recabó otros
síntomas agrupables como Transient Neurological Dysfunction, lo incluyo en esta sección
por presentar datos separados de los pacientes con mareo2. Se incluyeron 463 pacientes
con mareo, sin historia de enfermedad cerebrovascular y se recabó la aparición posterior
de ictus. Se encontró una mayor OR para ictus entre los pacientes con mareo rotatorio
(vértigo) OR 2,48 (IC 95% 1,48-4,15), pero no para los pacientes con mareo no rotatorio
OR 1,21 (IC 95% 0,74-1,96).  Los resultados fueron similares para  los  hombres y las
mujeres.
Así pues, actualmente la información disponible en el ámbito de la Atención Primaria es
escasa, orientando a que los pacientes con mareo constituyen una población de bajo
riesgo  de  eventos  cerebrovasculares  y  muerte,  aunque  sin  poder  afirmar  si  éste  es
diferente del de los pacientes sin mareo.
Datos que pueden implicar diferencias
Una vez planteado si el mareo implica un aumento de riesgo cerebrovascular, el paso de
Sloane en que nos encontramos ahora, el paso IV, propone describir las características
epidemiológicas del síntoma en relación a sus diagnósticos. Por lo que cabe preguntarse
ahora,  si  entre  los  pacientes  con  mareo  identifica  la  literatura  médica  aspectos  que
aumenten su  riesgo de  presentar  el  diagnóstico  que ahora  nos interesa:  los  eventos
cerebrovasculares.
En la tabla 9 se muestran los trabajos que han encontrado relación entre alguna variable
de los pacientes con mareo y el diagnóstico de origen cerebrovascular, aunque la mayoría
carece  de  grupo  control.  Sólo  uno  de  ellos  procede  del  ámbito  de  la  Atención
Especialidada193,  procediendo  el  resto  de  la  urgencia  hospitalaria.  No  he  encontrado
ninguno del ámbito de la Atención Primaria que relacione en pacientes mareados alguna
variable  con  el  resultado  de  evento  cerebrovascular,  Kruschinski  et  al.121 hacen  una
1 Escala de riesgo desarrollada en población alemana, disponible en 
http://www.annfammed.org/content/suppl/2008/05/06/6.3.218.DC1/Krones__App.pdf190
2 Además del mareo: diplopía, pérdida de visión, desvanecimiento y debilidad o hipoestesia en cara o miembros. 
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valiosa aportación, aunque no valoran eventos sino riesgo cardiovascular estimado.
Como puede comprobarse, la información que relacione el mareo con el diagnóstico de
evento cerebrovascular es insuficiente, y la literatura científica pide que se estratifique el
riesgo de los pacientes111,194.
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Tabla 9: Variables de los pacientes relacionadas con eventos cerebrovasculares
Variable
Relacionado con 
mayor frecuencia de 
eventos 
cerebrovasculares*
No relacionado con 








6,111,49,15   193‡
53,99,129,134,148†
5
Sexo masculino 6   129† 5,15,49,99,111     134,148†
Raza 221¶ 6,111     129†





Hipertensión arterial 5,15     129† 49,99
Diabetes mellitus 134†     99 5,15,49     129†
Dislipemia 15     129† 49
Tabaquismo . 15     129†
Historia de ictus o AIT 5,99 15     129†
Cardiopatía isquémica 15,99 5,49
Fibrilación Auricular . 49









Déficit neurológico§ 129,148†     5,6,15,99 .
Mareo no vertiginoso 148† 6,15,111
Desequilibrio (imbalance) 6,129 15
lightheadedness 5 .
Agudo versus crónico . 15
Sospecha del médico 15 .
* En general conjuntamente ictus y AIT (Accidente Isquémico Transitorio).
† La variable resultado no está acotada a los eventos cerebrovasculares, sino más 
general a mal pronóstico o causa grave.
‡ Este trabajo procede del ámbito de la Atención Especializada.
¶ Mayor frecuencia de ictus isquémico y hemorragia intracerebral en americanos 
mexicanos respecto de americanos de raza blanca no hispanos.
§ Incluye focalidad neurológica, alteración del estado mental o alteración 
semiológica de la marcha o estabilidad (v. gr. marcha tándem, Romberg). Si un 
signo es significativo en el estudio se incluye en la columna de “mayor frecuencia 
de eventos”, pero no es cierto para cada signo en concreto. Por ejemplo, el trabajo 
de Cheung et al.99 identifica relación significativa con la presencia de Romberg, la 
ataxia y la focalidad, pero no con la alteración del estado mental, este trabajo es 
colocado en la columna central “mayor frecuencia”.
Pasos V y VI: diagnósticos críticos y maniobras diagnósticas
Los dos últimos pasos propuestos por Sloane exceden el objetivo de este trabajo, por lo
que los comentaremos tangencialmente.
El  paso  V  se  orienta  a  identificar  las  causas  amenazantes  para  el  paciente  o
potencialmente remediables, y por tanto candidatas a su diagnóstico o rechazo específico,
el accidente cerebrovascular, en que nos hemos centrado, evidentemente estaría entre
esas causas.
El paso VI trataría de la utilidad de maniobras y pruebas diagnósticas y de la efectividad
de opciones terapéuticas. 
Por  su  carácter  prometedor  a  la  hora  de  identificar  eventos  cerebrovasculares  en
pacientes  con  mareo,  comentaré  brevemente  un  grupo  de  exploraciones  físicas
realizables  a  la  cabecera  del  paciente,  para  distinguir  síntomas  vestibulares  (se  han
utilizado en trabajos que consideran al mareo y al vértigo como equivalentes) de origen
central o periférico:  el conocido por su acróstico inglés (Head Impluse - Nystamus - Test
of  Skew,  maniobra  del  impulso  sobre  la  cabeza,  nistagmo,  desviación  vertical  de  la
mirada)62. 
En  dos  muestras  de  pacientes  con  síndrome  vestibular  agudo  ha  superado  a  la
resonancia magnética precoz con imagen potenciada en difusión y a una escala de riesgo
previamente propuesta, con sensibilidad del 96-100% y especifidad del 84-96%177,195. Esta
información, de gran valor para el síndrome vestibular agudo es sin embargo de mucho
menor valor para el gran grupo de pacientes con mareo, especialmente por apoyarse de
un  modo  fundamental  en  el  nistagmo.  Pero  es  de  notar  que  el  nistagmo  no  es  tan
frecuente en muestras menos seleccionadas, y así, por ejemplo, en un trabajo, de los 426
pacientes en que se exploró la presencia de nistagmo, sólo en 93 (22%) se identificó15. En
esta muestra, de los 64 pacientes a los que se realizó el test de impulso sobre la cabeza
(head  impulse  test  o head  thrust  test),  la  sensibilidad  fue  excelente  (100%),  no
produciendo ningún falso negativo en los 3 pacientes con ictus a los que se realizó el
examen;  sin  embargo la  especificidad fue  del  20%, mucho menor  de  lo  previamente
informado en pacientes con síndrome vestibular agudo. 
Estas maniobras hacen sospechar que para los pacientes con síndrome vestibular agudo,
y probablemente por extensión para los pacientes con vértigo y nistagmo relativamente
pronto  pueden estar  disponibles  para  los  clínicos  mejores  herramientas,  y  ya  se  han
introducido en propuestas de algoritmos diagnósticos196,197, aunque a la espera de que la
eficacia de estas maniobras sea documentada en otras manos que no sean las de neuro-
otólogos expertos.  Pero en el  caso del  mareo no vertiginoso,  en que la presencia de
nistagmo es menos frecuente, queda más camino que recorrer.
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Justificación
La investigación sobre el mareo no sólo es escasa, como se ha comentado más arriba,
sino que en general está mezclada con el vértigo u otros síntomas, sin conocerse sus
historias naturales por separado. Parece conveniente realizar investigación en que cada
síntoma se estudie de modo diferencial.
Aunque disponemos de información epidemiológica sobre el  mareo105,  disponemos de
relativamente  poca  información  sobre  el  síntoma  en  relación  a  sus  diagnósticos,
especialmente nos interesa en este trabajo respecto de los eventos cerebrovasculares.
Se ha propuesto que en Atención Primaria los estudios sobre síntomas deben abordar
más  bien  aspectos  como  la  limitación  antes  que  aspectos  como  la  mortalidad83,  sin
embargo, en el caso del mareo nos encontramos con que en el ámbito de la urgencia
hospitalaria  hay  un  riesgo  bajo  pero  aumentado  de  eventos  cerebrovasculares  y
mortalidad,  y  en  ámbito  de  la  Atención  Primaria  no  disponemos  de  estudios  lo





1. El mareo en algunos pacientes podría ser un marcador de riesgo vascular, por lo
que  los  pacientes  con  mareo  tendrían  un  exceso  de  riesgo  respecto  de  otros
pacientes que tuvieran los mismos factores de riesgo pero sin mareo. La hipótesis
es que la cohorte de pacientes con mareo tendrá mayor frecuencia de eventos
cerebrovasculares y muerte.
2. El  mareo  en  algunos  pacientes  podría  ser  expresión  de  patología  vascular
isquémica transitoria paucisintomática. La hipótesis es que en los pacientes con
mareo se darán con mayor frecuencia  eventos cerebrovasculares precoces. En
estos  pacientes  la  frecuencia  de  eventos  cardiovasculares  precoces  será
aproximadamente similar al de la cohorte control, según el riesgo cardiovascular de
partida, menos influenciado por el mareo.
Objetivos:
1. Documentar si la ocurrencia del síntoma mareo se relaciona con la aparición de
eventos cerebrovasculares y muerte.
2. Documentar  si  la  ocurrencia  del  síntoma  mareo  se  relaciona  con  la  aparición
precoz de eventos cerebrovasculares y muerte.
3. Analizar la relación entre el riesgo de ocurrencia de eventos cerebrovasculares y





Se realizaron búsquedas en la bases de datos MedLine, EMBASE, LILACS  (Literatura
Latinoamericana de Información en Ciencias de la Salud), The Cochrane Library y la base
de datos TESEO en busca de artículos que cumplieran: 
1. incluir pacientes por presentar mareo, 
2. abordar causas, diagnósticos, abordaje o pronóstico de los pacientes.
Excluyéndolos si cumplían alguno de los siguientes criterios:
1. No incluir pacientes (v.gr. encuestas a profesionales)
2. Revisiones
3. Pacientes no seleccionados por la presencia del síntoma mareo (v.gr. seleccionar
ancianos e investigar la prevalencia de mareo)
4. Reportes de casos
5. Evaluar  población  específica  de  ≤  3  enfermedades  (v.gr.  clínica  otológica  que
recoge su muestra de pacientes con enfermedad de Menière o VPPB)
6. El trabajo es sobre el vértigo verdadero y no sobre el mareo en general (si aporta
datos del mareo en general, se incluye aunque el objetivo principal sea el vértigo)
7. Analizar una prueba o test específico.
8. Duplicado.
La búsqueda recuperó 4334 referencias, de las que se seleccionaron 651 títulos para leer
los resúmenes y 149 trabajos para leer.
Metodología
Diseño: 
Estudio  observacional  analítico,  longitudinal  retrospectivo  de  cohortes  históricas
dinámicas pareadas.
Ámbito:
Atención Primaria de Salud en el territorio de la antigua Área Sanitaria 11, situado al sur
de la provincia de Madrid, que constituye el 9,77% de su superficie, y está formado por
cuatro  distritos  urbanos  (Arganzuela,  Carabanchel,  Usera  y  Villaverde)  y  uno  rural
(Aranjuez), y a fecha de 31 de diciembre de 2008 tenía una población de 884286 usuarios
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con tarjeta sanitaria individual198.
Pacientes:
La población de estudio son los sujetos de entre 1 y 104 años que han consultado en
Atención Primaria durante el período comprendido entre el 1 de julio de 2007 y el 31 de
diciembre de 2012.
Fuente de datos:
Los pacientes serán tomados de una base de datos informatizada de práctica clínica real
en Atención Primaria, conformada por todos los pacientes atendidos en los centros de
salud de la antigua Área Sanitaria 11 en las fechas de estudio. Esta base de datos es
mantenida por el proyecto “Multimorbilidad crónica atendida en un Área Sanitaria. Perfiles
de  Prevalencia,  Impacto  en  los  Servicios  Sanitarios  y  Resultados  en  Salud",  de
expediente  PI10/01909,  cuyo  investigador  principal  es  Ángel  Alberquilla  Menéndez-
Asenjo, proyecto en que se enmarca el presente trabajo.
Tamaño muestral: 
En  trabajos  previos,  Newman-Toker  y  colegas53 y   Lee  et  al.49 encontraron
respectivamente frecuencias de eventos vasculares del  4,0% y  el  4,7% en pacientes
atendidos por mareo, y del 1,0% y 1,8% en pacientes atendidos por otras causas. Lo cual
supondría una diferencia del 3% y 2,9% respectivamente. Para un error alfa de 0,05 y un
error beta de 0,20, identificar una diferencia en la magnitud del efecto del 2,9% requeriría
una  muestra  de  18666  sujetos,  asumiendo  que  ambas  muestras  fueran  del  mismo
tamaño. Si, como es esperable, el ámbito de la Atención Primaria tiene menor riesgo de
partida,  y  asumimos  que  las  diferencias  oscilen  entre  el  1,5% y  el  2,0%,  el  tamaño
muestral necesario asciende a entre 39244 y 69767 pacientes.
Variables:
Se presentan las diferentes variables para el estudio, para facilitar su comprensión se
pone entre paréntesis la traducción de los diferentes códigos y entre corchetes la forma
de codificación.
• Código numérico de identificación para evitar la presencia de duplicados.
• Sexo [masculino o femenino].
• Edad [años] a la fecha del episodio índice.
• Episodio  índice  [código  CIAP]:  en  la  cohorte  de  pacientes  con  mareo,  primer
episodio N17 del período, en la cohorte de controles, el primer episodio no-N17 del
período.
• Fecha del episodio índice.
• Mareo incidente [sí/no]: Si el paciente consultó por el código N17 (mareo) en los 6
meses121 previos, se considerará que el mareo es prevalente. Si no consultó en los
6 meses previos se considerará el mareo como incidente.
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Antecedentes 
• Episodios CIAP previos a la fecha del episodio índice:
• Enfermedad  cerebrovascular  [sí/no]:  presencia  de  los  códigos  K89  (accidente
isquémico transitorio) o K90 (accidente cerebrovascular)
• Enfermedad vascular establecida [sí/no]: presencia de cualquiera de los códigos
K74  (isquemia  cardíaca  con  angina),  K75  (infarto  agudo  de  miocardio),  K76
(isquemia cardíaca sin angina), K77 (insuficiencia cardíaca).
• K78 (fibrilación o aleteo auricular) [sí/no].
• K86 o K87 (Hipertensión arterial -HTA- ) [sí/no].
• T90 (Diabets Mellitus -DM-) [sí/no].1
• T93 (Dislipemia -DL-) [sí/no].
• Suma de factores de riesgo [número]:  suma de la ocurrencia en el  paciente de
enfermedad vascular establecida, fibrilación o aleteo auricular, DM, HTA y DL.
• Número de fármacos de efecto en el sistema cardiovascular abiertos a la fecha del
episodio índice [número]:  suma de la presencia de cualquiera de los siguientes
fármacos de la clasificación ATC (clasificación Anatómica, Terapéutica, Química)
C01  (terapia  cardíaca),  C02  (antihipertensivos),  C03  (diuréticos),  C07
(betabloqueantes),  C08  (calcioantagonistas),  C09  (IECAs  y  ARAII),  C10
(hipolipemiantes), B01AA (anticoagulantes antagonistas de la vitamina K), B01AC
(antiagregantes).
Variables de resultado
Episodios CIAP abiertos después de la fecha del episodio índice con los códigos:
• Variable principal:
◦ Evento  cerebrovascular   [sí/no]:  ocurrencia  de  los  códigos  K89  (accidente
isquémico transitorio) o K90 (accidente cerebrovascular).
◦ Fecha del evento cerebrovascular.
• Variables secundarias:
◦ A96 (fallecimiento)  [sí/no].
◦ Fecha del episodio A96.
1 La base de datos  del Servicio Madrileño de Salud utiliza CIAP1, que sólo dispone para la diabetes del código T90, 
sin distinguir como la CIAP2 T89-diabetes insulinodependiente y T90-diabetes no insulinodependiente.
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◦ Evento  cardiovascular   [sí/no]:  ocurrencia  de  cualquiera  de  K74  (isquemia
cardíaca  con  angina),  K75  (infarto  agudo  de  miocardio)  o K76  (isquemia
cardíaca sin angina)
◦ Fecha del evento cardiovascular.
El paciente es censurado cuando se produce su fallecimiento, o administrativamente a la
fecha de fin del estudio:  31 de diciembre de 2012. Si se produce un evento de interés no
mortal  el  seguimiento  se  mantiene,  de  modo  que  los  eventos  cerebrovasculares  y
cardiovasculares no constituyen riesgos competitivos entre sí, ni con la mortalidad.
Criterios de generación de las cohortes
Cohorte de pacientes con mareo: 
Pacientes  de entre  1  y  104 años a  los  que se  haya abierto  un  primer  episodio  N17
(episodio  índice)  entre  las  fechas  de  interés,  que  estén  libres  de  enfermedad
cerebrovascular  a  la  fecha  de  apertura  del  episodio  índice,  y  no  hayan  presentado
episodios N17 en los seis meses anteriores.
Cohorte de controles:
Se generará a partir de la base de datos, tomando a sujetos de entre 1 y 104 años a los
que se haya abierto cualquier episodio diferente de N17 entre las mismas fechas. Libres
de enfermedad cerebrovascular a la fecha de apertura del episodio índice. Se recogerán
las mismas variables, y se realizará el pareamiento por sexos y grupos quinquenales a
partir de los factores de riesgo cardiovascular, solicitando a la base de datos 3 pacientes
por cada paciente con mareo, mediante una fórmula programada al efecto con el lenguaje
R.
Análisis
Se utilizarán los paquetes de código libre Libre Office y R199 versión 3.0.2 bajo la interfaz
RKWard.  El  software  estadístico  R  se  organiza  en  los  denominados  paquetes
(  {packages}  ),  para la  manipulación y análisis  de los datos se utilizarán además del
paquete  {base},  los  paquetes  {pwr}200 (cálculo  de  tamaños  muestrales),  {matlab}201,
{doBy}202 y {epiR}203 (manipulación y análisis), {ggplot2}204 y {gridExtra}205 (graficación de
las cohortes) y {survival}206 (análisis de supervivencia).
Se realizará primero una descripción y comparación de las características de partida de
las cohortes respecto del sexo, edad y factores de riesgo. Para los contrastes se utilizará
la T de Student para la edad y el test χ2 para las variables categóricas.
Se  compararán  las  diferencias  entre  las  dos  cohortes  respecto  de  las  variables  de
resultado. Para examinar la primera hipótesis se examinarán las incidencias acumuladas
y las tasas de incidencia, así el test log rango de los estimadores de Kaplan y Meier de la
incidencia  acumulada.  Para  examinar  la  segunda  hipótesis  se  examinará  el  patrón
temporal de eventos de las curvas de Kaplan y Meier y se computarán para los distintos
eventos las  Hazard Ratios de la exposición a mareo para tres momentos de interés: 1
mes, 3 meses y 6 meses, comparando su evolución temporal. Para tercer objetivo se
realizará  un  modelo  de  regresión  de  Cox  y  se  examinará  el  cumplimiento  de  sus
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asunciones.
El límite del error alfa a utilizar es el 5%, tanto para la significación (p=0,05) como para los
intervalos de confianza (IC al 95%)
Conflictos éticos
Los datos de los pacientes se manipularán como casos disociados anonimizados, por lo
que no se consideró preciso consentimiento informado. Para utilizar datos de pacientes
atendidos en el  Servicio  Madrileño de Salud fue  precisa  autorización  por  parte  de  la
Comisión  Central  de  Investigación,  que  informó favorablemente  sobre  el  proyecto  en




Generación de las cohortes
Se recuperaron los registros de 48503 historias clínicas en las que se había abierto un
episodio con el código CIAP N17, entre 1 de julio de 2007 y 31 de diciembre de 2012. A
este  episodio  se  le  llamó  “episodio  índice”.  Para  seleccionar  pacientes  libres  de
enfermedad cerebrovascular al inicio del seguimiento, se descartaron 1449 registros por
tener abiertos episodios con los códigos K89 o K90 previamente al episodio índice. Para
seleccionar  casos  de  mareo  incidente  se  descartaron  21599  historias  que  fueron
consideradas mareo prevalente por tener un episodio N17 en los seis meses previos al
episodio  índice.  Quedaron  disponibles  para  el  análisis  25455  pacientes  con  edades
comprendidas entre 1 y 104 años (figura 4).
Para la cohorte de pacientes sin mareo, se recuperaron 238461 registros de pacientes a
los que se había abierto un episodio entre las mismas fechas (1 de julio de 2007 a 31 de
diciembre de 2012) con cualquier código CIAP que fuera distinto de N17, a este episodio
no-N17 se le consideró el “episodio índice”. Se descartaron 4091 historias por disponer de
episodios previos al índice de enfermedad cerebrovascular (K89 o K90). 204 pacientes
fueron descartados por no estar en el rango etario de 1 a 104 años. Quedaron disponibles
para el pareamiento 234166 pacientes.
Para generar la cohorte de controles se ejecutó una fórmula programada al efecto, que
solicitaba  3  controles  por  cada  paciente  mareado,  según  sus  factores  de  riesgo,
generándose una cohorte de 71269 pacientes (figura 4).
49
Figura 4: Diagrama de la generación de las cohortes
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Con este tamaño muestral, diferente en los dos grupos, la mínima diferencia detectable
por el presente trabajo sería de 2,05% (para un error alfa de 0,05 y error beta de 0,20).
Descripción de la población
A  continuación  presentamos  un  resumen
de características de la población de la que
proceden los pacientes, describiendo a los
pacientes  que  no  consultaron  por  mareo,
antes de haber sido pareados. Se compone
en  un 58,3% de  mujeres  y  un  41,7% de
hombres.  La  prevalencia  de  enfermedad
cerebrovascular  fue  del  1,7%.  La
distribución de sexo y edad se puede ver
en la figura 5, la prevalencia de los distintos
factores  de  riesgo  vascular  que
considearemos en este trabajo se pueden
ver en la tabla  11, así como el número de
factores de riesgo y de fármacos de perfil
cardiovascular (tabla 12)
Descripción y comparabilidad de las cohortes
De los 48503 pacientes que consultaron por mareo, en 26902 no había una consulta en
los 6 meses previos por la misma razón,
por  lo  que  se  consideró  al  mareo  como
incidente.  De  ellos,  1447  tenían
enfermedad  cerebrovascular,  lo  cual
supone  una  prevalencia  de  enfermedad
cerebrovascular en el grupo de pacientes
con mareo incidente de 5,4%. Respecto de
la  población  de  partida,  en  que  la
prevalencia  fue  1,7%,  supone  una  razón
de prevalencias de 3,1 (IC 95% 3,0-3,3),
con  una  diferencia  de  prevalencias  de
3,7% (IC 95% 3,4-3,9) y una prevalencia
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Tabla 12: Prevalencia del número de 
factores de riesgo vascular (FRV) y de 
fármacos de perfil cardiovascular en la 
población general de la base de datos
          0     1     2    ≥3
FRV       70.8  17.1  8.5  3.7
Fármacos  99.2  0.6   0.1  0.1
Figura 5: Distribución de sexo y edad en la 
población general de la base de datos
Tabla 10: Grupos etarios en la población general de la base de datos
            (0,14]  (14,29]  (29,44]  (44,59]  (59,74]  (74,89] (89,104] 
Porcentaje  1.4     9.1      23.9     25.3     22.0     16.6    1.6 
Tabla 11: Prevalencia de factores de riesgo 
vascular en la población general de la base de 
datos
                          no    sí
Enfermedad vascular       96.5  3.5
Fibrilación auricular*    98.1  1.9
Diabetes melliuts         92.8  7.2
Hipertensión arterial     80.8 19.2
Dislipemia                85.9 14.1
*Incluye aleteo auricular
atribuible  en  la  población  de 0,4  % (IC 95% 0,3-0,5).  Los pacientes  con enfermedad
cerebrovascular prevalente no fueron incorporados a las cohortes (figura 4).
En la tabla  17 se muestra la ocurrencia de los distintos
factores  de  riesgo  en  ambas  cohortes,  para  facilitar  su
comparación se muestran intercalados. Puede observarse
que en los pacientes más jóvenes hay más diferencias,
presentando en este grupo etario la cohorte de mareados
mayor  frecuencia  de  diabetes,  dislipemia  y  enfermedad
vascular.
A continuación se describen edad, sexo y factores de riesgo vascular (tablas 13-22). En
cada caso se muestra gráficamente su distribución por sexo y edades (figuras 6-13). 
Adicionalmente se examina la significación estadística de estas diferencias.
Edad y sexo:
La comparación de edad y sexo entre las cohortes se puede ver en las tablas 14 y 13 y la
figura 6.
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Tabla 13: Frecuencia general de
sexos en las cohortes
           Mujer Hombre
Control(%) 69,9  30,1
Mareo(%)   70,2  29,8
Tabla 14: Grupos etarios en las cohortes
            (0,14] (14,29] (29,44] (44,59] (59,74] (74,89] (89,104]
Control(%)   0,6     5,3    16,0    21,4    28,3    26,7      1,8
Mareo(%)     0,7     5,3    15,9    21,2    27,7    27,4      1,8
Figura 6: Distribución de sexo y edad en las cohortes
Factores de riesgo cardiovascular:
Enfermedad cardiovascular establecida.
Fibrilación y aleteo auricular.
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Figura 7: Distribución por sexo y edades de la 
prevalencia de enfermedad cardiovascular en las 
cohortes
Tabla 15: Prevalencia de 
enfermedad cardiovascular en 
las cohortes
     no    sí
Control(%) 91,1  8,9
Mareo(%)   89,6 10,4
Tabla 16: Prevalencia de 
fibrilación y aleteo auricular en 
las cohortes
       no    sí
Controles(%) 95,2  4,8
Mareo(%)     95,1  4,9
Figura 8: Distribución por sexo y edades de la 
prevalencia de fibrilación y aleteo auricular en 
las cohortes
Tabla 17: Comparación de la prevalencia de factores de riesgo entre la cohorte de pacientes mareados (fondo blanco) y la cohorte de controles (fondo
gris) por grupos etarios.
Las celdas aluden al porcentaje respecto del número de la columna nombrada “N”, i.e., de los pacientes en ese grupo etario.
Enf. Vasc: Enfermedad Cardiovascular. F.A y f: Fibrilación Auricular o flutter. DM: Diabetes Mellitus. HTA: Hipertensión Arterial. DL: Dislipemia. 
































































Mareo (0,14] mujer 121 5,8 0,0 3,3 0,8 22,3 67,8 32,2 0,0 0,0 100,0 0,0 0,0 0,0
Control (0,14] mujer 272 0,4 0,0 0,4 0,4 8,5 90,4 9,6 0,0 0,0 99,6 0,4 0,0 0,0
(0,14] hombre 63 9,5 0,0 1,6 4,8 28,6 55,6 44,4 0,0 0,0 100,0 0,0 0,0 0,0
(0,14] hombre 134 1,5 0,0 0,0 3,0 17,2 78,4 21,6 0,0 0,0 100,0 0,0 0,0 0,0
(14,29] mujer 989 2,3 0,0 1,6 1,3 7,5 87,6 12,1 0,3 0,0 99,6 0,4 0,0 0,0
(14,29] mujer 2773 0,1 0,0 1,4 0,8 4,2 93,7 6,1 0,2 0,0 99,9 0,1 0,0 0,0
(14,29] hombre 349 0,9 0,0 2,9 6,9 10,6 79,1 20,6 0,3 0,0 99,7 0,3 0,0 0,0
(14,29] hombre 974 0,3 0,0 2,2 5,1 7,7 85,0 14,7 0,3 0,0 99,8 0,2 0,0 0,0
(29,44] mujer 2900 1,3 0,2 5,9 8,4 11,6 75,5 21,8 2,6 0,1 99,0 0,8 0,2 0,0
(29,44] mujer 8196 0,4 0,1 5,8 6,9 8,6 80,1 18,1 1,6 0,1 99,8 0,2 0,0 0,0
(29,44] hombre 1153 2,9 0,7 5,0 18,1 31,7 49,2 44,0 6,0 0,9 97,9 2,0 0,0 0,1
(29,44] hombre 3233 1,7 0,7 6,0 18,7 28,1 52,6 40,5 6,2 0,7 99,8 0,2 0,0 0,0
(44,59] mujer 3720 3,2 1,0 7,6 30,1 33,8 41,9 43,7 11,5 2,9 96,4 2,9 0,5 0,2
(44,59] mujer 10281 1,7 0,8 8,8 30,2 28,0 45,5 41,6 10,9 2,0 99,3 0,6 0,1 0,0
(44,59] hombre 1684 7,8 1,5 17,7 40,7 46,1 20,9 51,7 21,0 6,5 95,4 3,3 1,1 0,2
(44,59] hombre 4954 8,3 1,7 18,3 40,2 44,5 21,3 51,2 21,4 6,1 98,7 1,0 0,2 0,1
(59,74] mujer 4916 7,1 3,5 18,0 63,9 53,2 11,9 45,4 30,2 12,5 95,1 3,8 0,7 0,4
(59,74] mujer 13985 5,6 3,6 19,4 62,0 48,1 12,5 47,3 30,7 9,5 98,5 1,1 0,3 0,2
(59,74] hombre 2126 20,0 5,9 24,5 62,1 52,4 5,4 46,1 31,2 17,3 95,3 3,5 0,6 0,6
(59,74] hombre 6152 17,5 6,1 29,9 61,7 51,0 5,6 44,1 32,4 17,9 98,1 1,2 0,4 0,2
(74,89] mujer 4911 15,5 10,1 23,8 81,8 51,7 4,8 34,9 38,3 22,0 93,2 4,6 1,3 0,9
(74,89] mujer 13378 12,8 10,2 25,3 77,6 48,1 5,2 37,9 38,6 18,2 97,4 1,8 0,5 0,3
(74,89] hombre 2070 31,5 14,5 29,3 72,0 44,1 3,6 36,9 33,1 26,4 93,9 4,5 1,3 0,3
(74,89] hombre 5651 30,6 13,9 32,8 76,1 42,5 4,0 32,2 35,3 28,5 97,5 1,7 0,4 0,4
(89,104]mujer 314 20,1 15,6 20,1 85,0 38,2 2,9 42,7 33,4 21,0 91,7 3,8 2,9 1,6
(89,104]mujer 900 24,7 16,1 23,0 82,2 34,7 3,0 40,1 34,9 22,0 96,4 2,2 0,7 0,7
(89,104]hombre 139 32,4 13,7 23,7 78,4 26,6 2,2 43,2 37,4 17,3 91,4 6,5 0,7 1,4











Hipertensión arterial      
Dislipemia
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Tabla 18: Prevalencia de 
diabetes mellitus en las cohortes
           no    sí
Control(%) 82,3 17,7
Mareo(%)   83,8 16,2
Figura 9: Distribución por sexo y edades de la 
prevalencia de diabetes mellitus en las cohortes
Tabla 19: Prevalencia de 
hipertensión arterial en las 
cohortes
           no    sí
Control(%) 51,6 48,4
Mareo(%)   50,3 49,7
Figura 10: Distribución por sexo y edades de la 
prevalencia de hipertensión arterial en las 
cohortes
Figura 11: Distribución por sexo y edades de la 
prevalencia de dislipemia en las cohortes
Tabla 20: Prevalencia de 
dislipemia en las cohortes
           no    sí
Control(%) 63,4 36,6
Mareo(%)   59,8 40,2
Número de factores de riesgo
Dado  el  efecto  multiplicativo  que  pueden  tener  los  distintos  factores  de  riesgo
cardiovascular, se muestra también el número de los mismos en los pacientes.
Número de fármacos de perfil cardiovascular 
Descripción y comparabilidad de las cohortes 55
Figura 12: Distribución del número de factores de riesgo en las cohortes
Tabla 21: Número de factores de riesgo en las 
cohortes
     0    1    2    ≥3
Control(%) 29,2 37,5 23,0 10,2
Mareo(%)   27,3 38,4 22,8 11,5
Tabla 22: Número de fármacos de perfil 
cardiovascular en las cohortes
           0     1    2    ≥3
Control(%) 98,6  1,0  0,3  0,2
Mareo(%)   95,6  3,2  0,8  0,4
Significación estadística
A continuación se presenta información de la comparabilidad de las cohortes mediante
contrastes de hipótesis de las variables de las cohortes.
Las edades media en las cohortes fueron 60,77 y 60,86 años, diferencia de 0,09 años (t-
Student = -0.66, grados de libertad = 44537,77, p = 0,59).
La significación en la diferencia de prevalencias de las variables dicotómicas en las dos
cohortes se muestra en la tabla  23, como puede comprobarse, la cohorte de pacientes
mareados  presentaba  mayor  prevalencia  de  enfermedad  cardiovascular,  hipertensión
arterial y dislipemia. La cohorte control presentó mayor prevalencia de diabetes mellitus.
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Figura 13: Distribución del número de fármacos de perfil cardiovascular en las 
cohortes
Tabla 23: Significación estadística de las diferencias entre las variables de partida 
de las cohortes









Sexo 0,3% χ = 1.08 1 0.30
Enf cardiovasc. 1,5% χ = 54.18 1 0.00
FA y flutter auricular 0,1% χ = 0.05 1 0.82
Diabetes mellitus 1,5% χ = 31.22 1 0.00
Hipertensión arterial 1,3% χ = 10.99 1 0.00
Dislipemia 3,6% χ = 105.33 1 0.00
Enf. cardiovasc.: Enfermedad cardiovascular . FA: Fibrilación auricular
El número de factores de riesgo vascular también alcanzó significación, χ = 58,13, grados
de libertad = 3, p = 0,00. Así como el número de fármacos de perfil cardiovascular, χ =
747,20, grados de libertad = 3, p=0,00.
Tiempos de seguimiento
La mediana del tiempo de seguimiento hasta el evento o la censura administrativa fue 2,7
años (IC 95% 2,7-2,7), con un máximo de 5,5 años, y P (percentil) 25 y 75 de 1,3 años y
4,1 años respectivamente. En la cohorte mareo la mediana fue 1,7 años (IC 95% 1,7-1,7),
P25 0,8 y P75 3,1 años. En la cohorte control la mediana fue 3,0 años (IC 95% 3,0-3,0),
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Figura 14: Tiempo de seguimiento en ambas cohortes
Diagrama de caja y bigotes, en cada caso la línea central representa la mediana del
tiempo de seguimiento, la caja representa el rango intercuartílico RIQ, y los bigotes 
el valor máximo o mínimo comprendido a una distnacia de 1,5*RIQ de la caja. Las 
mellas en la caja representan el intervalo de confianza al 95% de la mediana. La 
superficie de la caja es proporcional al tamaño muestral.70
P25 1,7 y P75 4,3 años. El seguimiento mínimo y máximo fue igual en ambas cohortes, de
1 día a 5,5años.
Cuando se compararon los tiempos de seguimiento de la cohorte mareo y la cohorte
control para los eventos cerebrovasculares se comprobó que el tiempo de seguimiento de
los  pacientes  con  mareo  fue  menor  (figura  14,  arriba).  Se  examinó  también  en  las
variables  secundarias,  y  se  observó  que  para  estas  variables  también  el  tiempo  de
seguimiento había sido menor (figura 14, en medio y abajo).
Por ello se examinó si el patrón temporal de los episodios índice había sido diferente en
ambas cohortes. En la figura 15 (izquierda) se observa la frecuencia de consultas en los
distintos meses del año, y en la figura 15 (derecha) las consultas en los distintos años que
involucró el estudio, siendo notorio que aproximadamente la mitad de los pacientes de la
cohorte mareo consultaron por su episodio índice en los últimos dos años del estudio, no
siendo así entre los controles.
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Figura 15: Distribución de la fecha del episodio índice en las cohortes, según los años del estudio 
y los meses del año
Análisis de las hipótesis
Primera hipótesis
La primera hipótesis propone que el mareo
en  algunos  pacientes  podría  ser  un
marcador de riesgo vascular, por lo que los
pacientes con mareo tendrían un exceso
de riesgo respecto de otros pacientes que
tuvieran  los  mismos  factores  de  riesgo
pero  sin  mareo.  La  hipótesis  es  que  la
cohorte  de  pacientes  con  mareo  tendrá
mayor  frecuencia  de  eventos
cerebrovasculares y muerte.
Incidencias acumuladas
La tabla de contingencia de eventos cerebrovasculares y exposición a mareo al fin del
estudio se muestra en la tabla 24.
Como medida de la fuerza de la asociación, la incidencia de eventos cerebrovasculares
fue mayor en la cohorte control (2,17%) que en la cohorte mareo (1,39%), con una razón
de incidencia acumulada de 0,64 (IC 95% 0,57-0,72)
Como medidas del efecto, la diferencia de incidencia acumulada -0,77% (IC 95% -0,95 a
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Tabla 24: Incidencia de eventos 




ausente Total   I.A.
Mareo  354 25101 25455 1,39%
Control 1543 69726 71269 2,17%
Total 1897 94827 96724 1,96%
I.A. Incidencia acumulada
Tabla 25: Estimador de Kaplan Meier de la incidencia acumulada de eventos cerebrovasculares a 
lo largo del seguimiento









Eventos* I.A. (IC 95%)
0 71269 - - 25455 - -
15 días 70934 40 0,06 (0,04-0,07) 25187 30 0,12 (0,08-0,16)
30 días 70559 35 0,11 (0,08-0,13) 24904 13 0,17 (0,12-0,22)
90 días 68728 117 0,27 (0,23-0,31) 23455 45 0,36 (0,28-0,43)
180 días 66638 139 0,48 (0,43-0,53) 21462 40 0,53 (0,44-0,62)
1 año 60620 222 0,82 (0,76-0,89) 16912 57 0,83 (0,71-0,94)
2 años 49039 402 1,55 (1,45-1,64) 10962 76 1,37 (1,20-1,54)
3 años 35851 282 2,19 (2,07-2,32) 6731 50 1,93 (1,70-2,16)
4 años 21722 188 2,83 (2,67-2,98) 3600 25 2,40 (2,10-2,69)
5 años 7407 112 3,56 (3,35-3,77) 1068 17 3,08 (2,63-3,52)
5,5 años 80 6 3,66 (3,44-3,89) 5 1 3,19 (2,69-3,69)
* Eventos cerebrovasculares (ictus o accidente isquémico transitorio) durante el período. 
I.A. Estimador de Kaplan Meier de la Incidencia Acumulada. IC Intervalo de confianza
-0,60). La fracción atribuible en los expuestos fue -55,68% (IC 95% -74.59 a -38.82) y la
fracción atribuible en la población -10,39% (IC 95% -12,78 a -8,05).
Esta  medida  de  la  incidencia,  tiene  el  inconveniente  de  no  considerar  los  diferentes
tiempos de seguimiento, por lo cual se presenta en la tabla 25 el cálculo de las incidencias
acumuladas durante distintos períodos del seguimiento según el estimador de Kaplan y
Meier, que incluye en el denominador a aquellos sujetos que estaban en el  estudio al
inicio  del  período,  de  modo  que  los  pacientes  censurados  no  son  incluidos  en  el
denominador del siguiente escalón. Esta tabla también aporta información valiosa sobre el
número de pacientes en los tramos y la censura.
Densidades de incidencia
Medidas de la fuerza de la  asociación:
la  densidad  de  incidencia  de  evento
cerebrovascular  fue  0,19  por  diez  mil
personas-día  en  la  cohorte  de  pacientes
con  mareo  y  0,20  en  la  cohorte  control
(tabla  26).  La  razón  de  densidades  de
incidencia  fue  0,93  con  los  intervalos  de
confianza  incluyendo  la  unidad  (IC  95%
0.83-1.05)
Medidas del efecto:  La diferencia en las
tasas  de  incidencia  fue  -0,01/10000
personas-día  con  intervalo  de  confianza
que incluye la unidad (IC 95% -0,04 a 0,01). La fracción atribuible en expuestos de la
densidad de incidencia tampoco alcanzó significación (-7,20% IC 95% -20,67 a 4,55). La
fracción atribuible en la población de la densidad de incidencia fue -1,34% (IC 95% -1,84 a
0,85).
Segunda hipótesis
El  mareo en algunos pacientes podría  ser  expresión de patología vascular  isquémica
transitoria paucisintomática. La hipótesis es que en los pacientes con mareo se darán con
mayor frecuencia  eventos cerebrovasculares precoces. En estos pacientes la frecuencia
de eventos  cardiovasculares  precoces será  aproximadamente  similar  al  de  la  cohorte
control, según el riesgo cardiovascular de partida, menos influenciado por el mareo.
Comparación de curvas de evento. Análisis univariante
Resultado principal: eventos cerebrovasculares
En la figura 16 se muestra la gráfica de eventos cerebrovasculares (estimador de Kaplan-
Meier) en ambas cohortes, con sus intervalos de confianza al 95%
Se observa que la línea de aparición de eventos es aproximadamente constante entre los
controles, en los pacientes  mareados también se observa una línea de ascenso suave,
aunque  de  pendiente  ligeramente  menor.  Hay  una  sutil  “joroba”  en  la  curva
correspondiente a los pacientes mareados que no se observa entre los controles, que
hace que al inicio del seguimiento la curva de eventos de los pacientes con mareo esté
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Tabla 26: Densidades de incidencia de eventos 
cerebrovasculares en las cohortes al fin del 
estudio
Cohorte Evento Tiempo de exposión (días) DI*
Mareo  354 18858079 0,19
Control 1543 76675410 0,20
Total 1897 95533489 0,20
*DI: Densidad de Incidencia por diez mil 
personas-día
ligeramente por encima de la curva de los
controles.  Posteriormente  las  curvas  se
solapan  y  cruzan,  y  poco  después  de
terminar  el  primer  año de seguimiento  las
curvas se van separando, estando la de los
pacientes con mareo por debajo de la de los
controles,  sin  dejar  de  solaparse  los
intervalos  de  confianza  al  95%.  En  el
contraste  de  hipótesis  Log  rango  (Mantel-
Haenszel),  en  la  cohorte  mareo  se
observaron  1543  eventos  esperándose
1512,  y  en  la  cohorte  mareo  354
esperándose  385.  La  diferencia  entre  las
curvas no es significativa, con χ2 = 3,1 para
un grado de libertad, p = 0,08
Nótese  que  las  curvas  son  suaves,  como
corresponde  al  gran  tamaño  muestral,
aunque  al  fin  del  seguimiento  hay  menos
eventos,  especialemente  en  la  cohorte
mareo,  ofreciendo  la  curva  un  aspecto
escalonado más habitual en las gráficas de
Kaplan Meier.
Nótese también la muy baja frecuencia de
eventos,  estando  el  rango  del  eje  de
abscisas entre 0% y 4%
Resultados secundarios: eventos cardiovasculares y muerte
En  la  figura  17 se  muestra  la  gráfica  de  probabilidad  de  eventos  cardiovasculares
(estimador de Kaplan Meier) en ambas cohortes, en el contraste de hipótesis χ2 = 24,6,
para un grado de libertad, p = 0,00. 
En la figura  18 se muestra la probabilidad de muerte en las cohortes, dado el evidente
solapamiento no se muestran los intervalos de confianza (χ2 = 0,3, p = 0,59 para un grado
de libertad).
A continuación se muestran las mismas curvas pero conjuntamente para cada cohorte. En
la  figura  19 se  observan  los  distintos  eventos  (cerebrovasculares,  cardiovasculares  y
muerte) en la cohorte mareo. Y en la figura 20 para la cohorte control.
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Figura 16: Curva de eventos cerebrovasculares 
en ambas cohortes
Las líneas punteadas representan el intervalo de 
confianza al 95%
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Figura 19: Curva de eventos 
en la cohorte mareo
Figura 18: Curva de mortalidad 
en ambas cohortes
Por el evidente solapamiento entre las curvas no 
se han representado los intervalos de confianza
Figura 20: Curva de eventos 
en la cohorte control
Figura 17: Curva de eventos 
cardiovasculares en ambas cohortes
Las líneas punteadas representan el intervalo de 
confianza al 95%
En  la  figura  16 se  ha  mostrado  el
estimador  de  Kaplan  y  Meier  de  la
incidencia  acumulada  de  eventos
cerebrovasculares.  El  estimador  de  del
riesgo de Nelson-Aalen (hazard rate) es en
este caso cabalmente superponible. Para
relacionar  el  riesgo  en  ambas curvas se
presenta en la figura 25 (arriba) el cociente
entre el estimador de Nelson-Aalen de la
cohorte mareo y el  de la cohorte contro,
respecto  del  tiempo  de  seguimiento.  Se
observa  que  al  inicio  del  seguimiento  la
relación  es  mayor  a  la  unidad,
descendiendo  posteriormente  hasta  la
unidad,  quedando  durante  el  resto  del
seguimiento  de  modo  aproximadamente
horizontal.
Si realizamos ahora la misma comparación
para  los  eventos  cardiovasculares  y  la
mortalidad,  no  se  observa  la  misma
morfología. En vez de ello la distribución
del  cociente  es  aproximadamente  similar
durante el  seguimiento, en el  caso de la
mortalidad  (figura  21abajo)  transcurre
aproximadamente  por  la  unidad,  en  el
caso  de  los  eventos  cardiovasculares
(figura  21 centro) ligeramente por debajo
de la misma.
Nótese  que  se  trata  de  una  forma  de
identificar una diferencia que en términos absolutos es muy sutil, como se discutirá más
adelante
Análisis de Hazard Ratio univariante
Se examinó mediante el modelo de Cox la Hazard Ratio (HR) de la variable de estudio
exposición respecto de las variable de resultado, al final del seguimiento y en 3 momentos
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Figura 21: Cociente entre el estimador de 
Nelson-Aalen en la cohorte mareo y el estimador 
en la cohorte control para los distintos eventos 
de resultado.
Tabla 27: Hazard Ratios de los distintos eventos durante el seguimiento inicial y tardío
Hazard Ratio  
(Intervalo de Confianza al 95%)

























de interés: al mes, a los 3 meses, y a los 6
meses  de  seguimiento,  sin  incluir  las
demás  covariables,  que  se  analizarán
posteriormente en el análisis multivariante.
En  la  tabla  27 se  muestra  las  Hazard
Ratios  de la variable exposición a mareo
incidente  para  las  variables  de  resultado
evento  cerebrovascular,  evento
cardiovascular  y  muerte.  Es  notable  que
respecto  del  resultado  de  eventos
cerebrovasculares,  a  los  30  días  la  HR
1,61 con valor p = 0,01, a los 90 días sigue
siendo mayor que la unidad, aunque con
un valor más bajo de 1,31, p = 0,04; y a
los  180  días  pierde  la  significación  HR
1,13 p = 0,25. Al fin del seguimiento la HR
es  menor  que  la  unidad  aunque  su
intervalo de confianza la incluye (p = 0,08).
Para  los  eventos  cardiovasculares,  la
exposición  tiene  un  patrón  claramente
distinto,  pues  en  todos  los  tiempos  es
menor que uno, a los 30 y 90 días el intervalo de confianza incluye la unidad, y a los 180
días  la  diferencia  ya  es  significativa.  Respecto  de  la  mortalidad,  los  intervalos  de
confianza incluyen claramente la unidad en todos los tiempos. Compárese estos datos
con las gráficas de eventos mostradas en las figuras 16,17 y 18)
Análisis del cumplimiento de las asunciones del modelo de Cox
Respecto  de  la  asunción  de  riesgos  proporcionales,  el  resultado,  únicamente  con  la
variable exposició0,12 cmn (sin incluir covariales) fue rho = -0,04,  χ2 = 2,72, p = 0,10. La
expresión gráfica de los coeficientes beta se puede ver en la figura 22. 
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Figura 22: gráfico de coeficientes tiempo 
dependientes beta (t) para la variable exposición
Figura 23: Residuos tipo deviance y dfbeta de la variable exposición
Respecto de la influencia de los residuos en los coeficientes, las gráficas de residuos tipo
deviance y dfbeta se pueden observar en la figura 23
Análisis de regresión múltiple de Cox
Además de los dos objetivos que se han hecho operativos mediante las dos hipótesis
examinadas, el trabajo propuso un tercer objetivo: analizar la relación entre el riesgo de
ocurrencia  de  eventos  cerebrovasculares  y  los  factores  de  riesgo  vascular  de  los
pacientes.
Para ello,  se ajustó un modelo de Cox empezando con el  modelo vacío y se fueron
añadiendo las variables manualmente.
La variable exposición resultó no significativa con p = 0,08, pero se retuvo en el modelo
por su valor clínico y por su especial comportamiento a lo largo del tiempo.
La  variable  de  enfermedad  cardiovascular  establecida  no  se  retuvo  por  ser  no
significativa,  con  HR  1,092  (IC  95%  0,96-1,24).  Al  finalizar  el  modelo  se  volvió  a
reintroducir y no imprimió cambios apreciables en ninguno de los otros coeficientes.
La variable número de fármacos de perfil cardiovascular tampoco se retuvo por ser no
significativa HR 1,18 (IC 95% 0,94-1,48), sin influir en el resto de covariables.
Una de las variables que se usó en el pareamiento fue el número de factores de riesgo
vascular, que es sencillamente la suma de los otros factores registrados (enfermedad
cardiovascular, FA, DM, HTA y DL). Se introdujo esta variable para comprobar su impacto
en  el  modelo,  con  el  resultado  de  que  exposición,  edad  y  sexo  se  mantuvieron  sin
cambios, pero el resto de covariables (incluidas como sumandos dentro de esta variable
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Tabla 28: Hazard Ratios para evento cerebrovascular de las diferentes covariables en el 
seguimiento inicial y al final del estudio
Hazard Ratio para evento cerebrovascular
(Intervalo de Confianza al 95%)




















































* significativo para p<0,05. ** significativo para p<0,01. *** significativo para p<0,001
† Exposición a mareo. ‡ Incluye flutter auricular.
“suma de factores de riesgo”) sufrieron un impacto notable, sólo la diabetes se mantuvo
significativa, pasando de HR 1,44 (IC 95% 1,30-1,58) con p = 5,81x10 -13 a HR 1,36 (IC
95% 1,15-1,60) con p = 2,5x10-4 Se examinó por tanto la interacción entre la DM y la
suma de factores de riesgo, con HR = 0.937 (IC 0,838-1,047), por lo que se consideró
colinearidad y no interacción.
Se examinó también el  modelo estratificando por sexo, sin identificarse cambios en el
modelo. Al estratificar por edad tampoco hubo cambios relevantes en el modelo, con la
excepción de la dislipemia, cuya significación, que ya estaba en el límite p = 0,03 pasó a p
= 0,08, y su coeficiente, que producía una HR muy cercana a la unidad (HR = 1,10 [IC
95% 1,01-1,21])  pasó  a  incluir  la  unidad (HR = 1,08  [IC  95% 0,99-1,19]).  Aunque  el
modelo final no se realizó estratificando por edad, se decidió no mantener la dislipemia
porque su inclusión generaba dos dudas: primero su significación estadística en el límite
que se pierde al  estratificar por edad levanta sospechas de poder ser una asociación
espuria fruto del gran tamaño muestral; segundo, como se verá en el apartado siguiente,
la distribución de sus coeficientes Betas levanta dudas sobre su adecuación a la asunción
de  los  riesgos  proporcionales  del  modelo  de  Cox.  Estas  dos  dudas  no  quedaron
contrapesadas por  un  coeficiente  relevante  que produjera  una HR de suficiente  valor
clínico, por lo que se simplificó el modelo extrayendo la dislipemia.
De  forma que le  modelo  resultante  quedó  compuesto  por  las  variables:  exposición  a
mareo incidente (no significativa al final del seguimiento), sexo (como basal, mujer), edad,
fibrilación o  flutter auricular, diabetes mellitus e hipertensión arterial.  En la tabla  28 se
pueden  consultar  las  Hazard  Ratios de  las  distintas  covariables  y  en  los  diferentes
tiempos examinados. Como puede comprobarse, en el modelo al inicio del seguimiento no
se retuvieron las mismas covariables que al final del mismo.
Análisis de las asunciones del modelo
Se  examinó  el  modelo,  en  el  que  estaba
incluida  inicialmente  la  dislipemia,  para
examinar el cumplimiento de las asunciones
matemáticas que realiza el modelo de Cox:
Respecto  del  supuesto  de  los  riesgos
proporcionales,  este  modelo  no  llegó  a
violarlo de modo global, aunque se aproximó,
con una p = 0,06, χ2 = 13,45. 
Dos  covariables  tuvieron  estadísticos  que
hacían sospechar la violación del supuesto:
la edad rho = -0,06, χ2 = 6,66, p = 0,01 y la
hipertensión arterial rho = 0,04, χ2 = 3,84, p =
0,05. La expresión gráfica de los coeficientes
beta puede observarse en la figura 25. Como
puede  apreciarse,  es  se  puede  trazar  una
línea  horizontal  que  atraviese  el  valor  cero
para  las  variables,  con  la  excepción  de  la
dislipemia, en que el patrón no es claramente
horizonal, y que se extrajo del modelo. En el
caso de la exposición,  aunque la horizontal
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Figura 24: Residuos tipo deviance del modelo 
completo
no es cabal, no parece que la violación del supuesto sea
relevante.
Respecto de los residuos tipo dfbeta y deviance, pueden
verse respectivamente en las figuras 26 y 24
Al extraer una variable del modelo se repitió el examen de
las asunciones del mismo, con resultados muy similares.
Respecto  de  los  riesgos  proporcionales,  como  puede
verse en la tabla 29 el modelo de modo global está en la
frontera de la violación del mismo, asimismo la variable
hipertensión arterial. La variable edad tiene p = 0,01
Pese a las dudas levantadas, fundamentalmente desde el
punto  de  vista  del  cumplimiento  de  las  asunciones
matemáticas  se  mantuvo  el  modelo.  Más  adelante
discutiremos las repercusiones de estos resultados.
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Tabla 29: Examen de la 
asunción de riesgos 
proporcionales para el modelo 
final 
        Rho   χ2      p
Mareo  -0.03  1.86   0.17
Edad   -0.06  6.86   0.01
Sexo   -0.03  1.27   0.26
FA     -0.02  0.46   0.50
DM     -0.00  0.01   0.91
HTA     0.04  3.93   0.05
GLOBAL    NA 12.76   0.05
Mareo: exposición a mareo 
incidente. FA: Fibrilación o 
flutter auricular. DM: Diabetes. 
HTA: Hipertensión arterial
Figura 25: Gráfico de Betas del modelo de Cox




La prevalencia  de  enfermedad cerebrovascular  fue  significativamente  mayor  entre  los
pacientes con mareo respecto de la  población,  aunque la  prevalencia atribuible  en la
población es baja.
La cohorte de pacientes con mareo está compuesta mayoritariamente por mujeres, a lo
largo de los distintos grupos etarios, con una relación global mujer:hombre de 70%:30%
(tabla 13) congruente con la literatura previa (ver arriba, apartado de epidemiología, figura
2,  páginas  12 y  ss.)  a  diferencia  de  la  población  de  partida,  en  que  la  relación  es
igualitaria. Los pacientes con mareo también tienen mayor edad (tabla  10 y figura  5) y
mayor prevalencia de todos los factores de riesgo vascular recabados que la población
general. 
Comparabilidad de las cohortes
Para comparar la cohorte mareo con la cohorte control, la tabla 17 permite comprobar que
la prevalencia de los distintos factores de riesgo es similar en los distintos grupos etarios,
con la salvedad de los pacientes más jóvenes, en que se observa mayor morbilidad en la
cohorte de pacientes con mareo. La distribución de los distintos factores de riesgo por
sexo y edad también ha sido equiparable (figuras 6 a 13).
Como puede verse en la tabla  23 y en el texto, varias variables han sido diferentes de
modo  estadísticamente  significativo  (enfermedad  cardiovascular,  DM,  HTA  y  DL,  y
también en la ocurrencia de varios factores de riesgo y de consumo de distintos fármacos
considerados  como de  perfil  cardiovascular),  con  valores  bajos  del  estadístico  p.  Sin
embargo ha de recordarse que la significación estadística es sencillamente una medida
de error alfa, y aunque se rechaza que las cohortes sean iguales, cuando se dispone de
tamaños  muestrales  tan  grandes  como  el  de  este  trabajo  pueden  encontrarse
asociaciones espurias. Si atendemos más bien a la magnitud de las diferencias, vemos
que en general son reducidas, aunque en algunos factores de riesgo las diferencias son
mayores, como en la dislipemia, con una prevalencia de 40,2% den la cohorte mareo y de
36,6% en la cohorte control, o el número de fármacos de perfil cardiovascular (tabla 22),
consumido por el 4,4% de los pacientes con mareo y sólo por el 1,5% de los controles.
Una diferencia no prevista  y  para la  que no había establecido ningún mecanismo de
control fue el patrón temporal de los episodios índice, que fue distinto entre las cohortes.
De hecho no se detectó precozmente durante el análisis, sino que al analizar el tiempo de
seguimiento de eventos cerebrovasculares,  se comprobó que había sido menor en la
cohorte mareo.  Inicialmente  se pensó que pudiera  ser  representativo  de lo  planteado
como hipótesis: la cohorte mareo tendría menor tiempo de seguimiento por la aparición
anterior de eventos cerebrovasculares. Para contrastar si esto era así o no, se analizó el
seguimiento  de las  variables  secundarias,  en  que se  encontraron igualmente  tiempos
menores,  lo  cual  entraba en conflicto con sus respectivas curvas de eventos.  Ante la
discrepancia se examinó si  había un patrón temporal  distinto  en el  seguimiento,  y  se
observó que los  pacientes  de la  cohorte  mareo habían sido  incorporados más tarde,
motivo por el cual se ha realizado la figura  15, que muestra que cada año aportó más
pacientes con mareo que el año anterior, y aproximadamente la mitad de esta cohorte
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consultó en los últimos dos años del estudio, por lo que su tiempo de seguimiento fue
menor que el de los controles, en los que la diferencia más notable fue que el año 2007
aportó menos pacientes. Si se consideran los distintos meses del año no se identifica
ningún patrón estacional. Aunque algún trabajo apunta a que la frecuencia de consultas
por mareo está aumentando en los últimos años58, esto no podría ni remotamente explicar
un  crecimiento  tan  grande  como  el  encontrado.  Para  buscar  otras  explicaciones  se
consultaron las memorias del área 11: la informatización de las consultas de Atención
Primaria en esta área sanitaria se inició en 1998 y culminó en 2005 con la aplicación OMI-
AP. Posteriormente se cambió la aplicación informática a AP-Madrid, siendo la transición
entre mayo de 2009 y agosto de 2010. Aunque ambas aplicaciones utilizan la codificación
CIAP, el programa OMI-AP permitía al profesional el código XXX, un código inexistente,
traducido como “PENDIENTE” (pendiente de codificar), pero que fue utilizado por algunos
clínicos de modo incorrecto, atribuyéndole un significado clínico: pendiente clínicamente.
Este código ilustra una de las limitaciones de los estudios realizados con bases de datos
de práctica real: la variabilidad de los registros por parte de los clínicos. Algunos pudieron
utilizar  el  código inexistente PENDIENTE para codificar  el  mareo,  que es un síntoma
inespecífico  cuya  orientación  clínica  puede  quedar  pendiente.  Este  código  permitiría
explicar un aumento de registros durante los años 2009 y 2010 respecto de los anteriores,
que  previamente  habrían  quedado  pendientes.  Sin  embargo,  es  dudoso  que  esta
explicación justifique un cambio tan llamativo como el observado, y no justifica el aumento
de registros entre 2011 y 2012,  ni  tampoco el  escalón observado entre 2007 y 2008,
presente también entre los controles.
Si este código XXX juega un papel en la selección de los pacientes, este trabajo puede
tener  un  sesgo  de  selección  no  previsto  y  para  el  que  no  se  había  previsto  ningún
mecanismo de control,  pues desconocemos cuántos pacientes puedan haber quedado
fuera,  o  si  podrían  tener  características  clínicas  diferenciales  que  les  hicieran  más
susceptibles  de  ser  mal  codificados  y  que  pudieran  tener  relación  con  las  hipótesis
planteadas. Se examinó si podría haber impuesto un sesgo de clasificación no diferencial
si los pacientes con mareo hubieran entrado en la cohorte control por ser escogidos con
códigos XXX por ser  “no-N17”, pero este sesgo, al menos en este aspecto, no nos habría
afectado, pues ningún control tuvo el código XXX, al no ser un código CIAP. 
De modo que se presentan dos cohortes razonablemente comparables en términos de
edad y sexo y factores de riesgo vascular. Ha de notarse que no se han recabado otras
variables relevantes, como el nivel socioeconómico y de urbanidad, el tabaquismo o la
presencia de insuficiencia renal. Así como que las variables recabadas lo han sido de
modo  dicotómico,  sin  considerar  sus  posibles  distintas  gravedades.  También  debe
recalcarse que los pacientes con mareo se incorporaron al estudio más tarde, de modo no
previsto ni controlado.
Diferencias en las variables de resultado
Primera hipótesis
Se propuso como hipótesis que el mareo sería en algunos pacientes un marcador de
riesgo vascular, y que por tanto, la cohorte de pacientes con mareo incidente presentaría
mayor  frecuencia  de  eventos  cerebrovasculares  (la  variable  principal  de  resultado)  y
muerte que otra cohorte control con los mismos factores de riesgo vascular. Exceso de
eventos que se proponía guardaría relación con el mareo.
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Sin  embargo  en  la  cohorte  de  pacientes  con  mareo  ha  habido  menos eventos
cerebrovasculares  que  en  la  cohorte  control,  aunque  estas  diferencias  sólo  fueron
significativas al examinar la incidencia acumulada (tabla 24) y no lo fueron al analizar las
densidades de incidencia, en que se tiene en cuenta el tiempo durante el que cada sujeto
aporta información al  estudio (tabla  26) y es mejor indicador en nuestro estudio207.  El
estimador de Kaplan y Meier también mostró solapamiento (tabla 25). En cualquier caso
los  datos  niegan  la  hipótesis  de  que  los  pacientes  con  mareo  tengan  más  eventos
cerebrovasculares que los controles. 
Respecto de la mortalidad, las curvas de eventos son idénticas (figura 18).
Si la hipótesis proponía que el mareo podría ser un marcador de riesgo vascular, sería
esperable también un aumento de eventos cardiovasculares en la cohorte mareo respecto
de los controles.  Lejos de ello,  los pacientes con mareo han tenido significativamente
menos eventos cardiovasculares como se ha mostrado en la figura 17.
Comparación con trabajos de Atención Primaria
Como se dijo previamente (apartado pronóstico, página 15), el pronóstico del mareo es en
general benigno en cuanto a variables duras como ictus o mortalidad. Probablemente los
dos trabajos que más nos informan en este sentido sean los de Sloane y colegas (año
1989)91 y el de Tinetti et al (año 2000)135, por disponer de grupo control y seguimiento a un
año,  y  no identificaron un exceso de mortalidad ni  institucionalización o dependencia,
aunque  como  se  comentó  (apartado  de  historia  natural  del  síntoma,  páginas34),  se
trataba de pacientes con mareo crónico y disponían de tamaños muestrales insuficientes
(número de mareados 259 y 261) para eventos tan infrecuentes. 
En 2011, también en Atención Primaria, Kruschinski y colegas121 compararon 3 grupos de
pacientes  ancianos  y  analizaron  su  riesgo  cardiovascular  estimado.  Los  grupos  eran
mareo crónico, en que la presencia del síntoma durante más de 6 meses es activamente
inquirida a pacientes que consultan por otras razones; mareo agudo, en que el síntoma es
el motivo de consulta y no ha sido presentado en los 6 meses anteriores; y  controles
consecutivos. En su trabajo los pacientes con mareo agudo presentaron más factores de
riesgo vascular, pero puesto que el método de recogida de la información para este grupo
fue más exhaustivo,  estas  diferencias  son difícilmente  interpretables.  Pese a  ello,  los
pacientes  con  mareo  agudo  no  presentaron  un  riesgo  cardiovascular  estimado
significativamente  mayor  que  los  pacientes  con  mareo  crónico  o  los  controles.  Sin
embargo, este trabajo se centró en examinar la limitación, cronicidad y necesidades de los
pacientes,  y  no  nos  informa  de  algunos  aspectos  que  ahora  nos  interesan.  Se  hizo
seguimiento del grupo de mareo agudo11, identificanado un único sujeto de 69 (1,4%) con
el mareo informado como de “causa central”.
Comparación con trabajos de la urgencia hospitalaria
Otros trabajos, de distinto ámbito asistencial, arrojan resultados diferentes a los nuestros
cuando se compara a pacientes con y sin mareo:
Newman-Toker  y  colegas,  a  partir  de  una  base  de  datos  informatizada   de  registros
hospitalarios  en  Estados  Unidos  de  América,  con  13  años  de  cobertura,  analizaron
transversalmente 9472 pacientes atendidos en urgencias por mareo o diagnósticos de
mareo o patología vestibular53, e identificaron un aumento de patología cerebrovascular
Diferencias en las variables de resultado 73
entre los pacientes atendidos con mareo respecto de los controles que se puede consultar
en la tabla 30. Debe notarse que no se documenta la comparabilidad de sus grupos, pues
los pacientes con mareo fueron de mayor edad y con predominio femenino respecto a los
controles, y no se recabaron variables confusoras como las comorbilidades. Otros dos
trabajos  realizados  posteriormente  con  la  misma  base  de  datos  en  fechas  similares
aunque con tamaños muestrales distintos arrojan resultados coherentes60,1281.
Sin embargo la comparación de nuestros resultados con los suyos es difícil, no sólo por el
distinto  ámbito  asistencial  y  el  diseño  transversal,  sino  por  la  diferente  selección  de
pacientes:  en  su  esfuerzo  por  ser  comprehensivos  con  la  captación  de  pacientes  y
obtener una visión más completa del “espectro mareo” se incluyó tanto a los pacientes
que consultaron por mareo,  como a los que tenían diagnóstico de mareo o patología
vestibular, no siendo una orientación pura desde el síntoma. Su definición de mareo fue el
código  1225.0  de  la  clasificación  RFV  (Reason  For  Visit),  llamado  “vértigo-mareo”  e
incluye  el  vértigo  con  sensación  de  giro,  la  sensación  de  caída,  el  aturdimiento
(giddiness), la sensación de cabeza flotante o vacía y la pérdida del sentido del equilibrio.
Como variable resultado de eventos cerebrovasculares utilizaron una clasificación basada
en la CIE-9, que incluía los códigos para ictus y hemorragia cerebral (433.x, 434.x, 431),
accidente  isquémico transitorio  (435.x)  y  sangrado  extraparenquimatoso (430,  443.21,
443.24).
Lee et al49, en un trabajo que a continuación veremos con más detalle, examinaron una
gran  base de  datos  informatizada  y  encontraron  que  los  pacientes  dados  de  alta  de
urgencias  hospitalarias  con  mareo  o  vértigo  como  diagnóstico  presentaron  mayor
incidencia acumulada de eventos cerebrovasculares que los controles, con IA (incidencia
acumulada) de eventos al año, 2 años y 3 años de 1,8% (IC 95% 1,0-2,6); 2,7% (IC 95%
1,7-3,7); y 3,3% (IC 95% 2,0-4,5) respectivamente, si se compara con la tabla  25, sus
incidencias  son  mayores  que  las  nuestras.  Los  pacientes  con  mareo  tuvieron  mayor
incidencia de eventos que los controles, pero cuando ajustaron por características basales
no hubo diferencias al final del seguimiento.
1 La referencia 128 es un poster publicado en congreso, sin publicación como artículo completo.
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Tabla 30: Aumento de causas cerebrovasculares encontrado por Newman-
Toker et al. entre pacientes con mareo o patología vestibular en la urgencia 
hospitalaria
Causa Mareo o patología vestibular Control Odds Ratio
Cerebrovascular 4,0% (3,5-4,5) 1,0% (0,9-11) 4,0 (3,5-4,6)
Ictus 0,5% (0,3-0,7) 0,1% (0,1-0,1) 5,4 (3,6-7,9)
AIT 1,7% (1,4-2,0) 0,3% (0,3-0,3) 5,7 (3,6-7,9)
Entre paréntesis los intervalos de confianza al 95%. AIT: Accidente Isquémico 
Transitorio.
A partir de los datos publicados por: Newman-Toker DE, Hsieh Y-H, Camargo CA, 
Pelletier AJ, Butchy GT, Edlow JA. Spectrum of dizziness visits to US emergency 
departments: cross-sectional analysis from a nationally representative sample. Mayo
Clin Proc Mayo Clin. 2008 Jul;83(7):765–75.
Kim  et  al111,  con  un  diseño  parecido,  realizaron  seguimiento  durante  6  meses,  sus
resultados, junto a los de Lee y colegas y los del presente trabajo se muestran en la tabla
31.
Una ventaja de estos dos trabajos es que utilizaron los mismos códigos como criterio de
inclusión (ser dado de alta de urgencias con los códigos CIE-9 780.4 o 386.x) y como
variable de resultado (hospitalización o muerte por los códigos CIE-9 430, 431, 433.x1,
434.x1 o 436.x), mejorando su comparabilidad. 
Previamente se presentaron las diferentes causas de mareo encontradas por la literatura
médica y las frecuencias en que eran halladas en distintos ámbitos asistenciales (tabla 5,
apartado causas, páginas18 y ss.). El lector probablemente ha notado que allí se atribuye
el mareo a ictus o AIT con una frecuencia mucho mayor que la ahora referida: 5,6%, 4,6%
y 4,8% en el primer nivel asistencial/población general, en atención especializada y la
urgencia hospitalaria, respectivamente. Una razón son las diferencias metodológicas entre
estudios transversales que comparan el diagnóstico realizado con estudios longitudinales
que siguen la  incidencia  de  eventos  (recuérdese que en este  trabajo  el  5,4% de los
pacientes de la cohorte mareo fueron exluidos por presentar enfermedad cerebrovascular
prevalente). Pero otra diferencia notable es que allí se estudia el mareo como síntoma y
aquí el mareo como diagnóstico, de modo que naturalmente se trata de población de muy
bajo riesgo, pues razonablemente sólo pudieron ser dados de alta aquellos pacientes en
que lo autorizara la valoración clínica.
Negación de la hipótesis
La primera hipótesis queda firmemente negada.
El fracaso de este trabajo para identificar diferencias a nivel de eventos cerebrovasculares
entre las cohortes puede deberse a sus limitaciones, que se comentarán después. 
Otra posibilidad sería que los pacientes con mareo, al ser pacientes que consultan con
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Tabla 31: Estimador de la incidencia de eventos vasculares encontrado por Kim et al. y Lee et al. 
en pacientes dados de alta de urgencias con mareo como diagnóstico, en comparación con 
resultados del presente trabajo
grupo
  I. A. (IC 95%) a los 6 meses
en tanto por ciento





Kim111 Mareo o vértigo  0,93 (0,83-1,04)† 0,63 (0,55-0,72) 0,32 (0,26-0,38)
Lee49
Mareo o vértigo 1,3 (0,7-1,9) 1,0 (0,4-1,6) 0,4 (0-0,8)
Control 0,5 (0,5-0,5) 0,3 (0,3-0,3) 0,2 (0,2-0,2)
Trabajo 
actual
Mareo - 0,53 (0,44-0,62) 0,37 (0,29-0,44)
Control - 0,48 (0,43-0,53) 0,49 (0,44-0,54)
† Incluye muerte. I.A: Incidencia Acumulada. IC: Intervalo de Confianza
mayor frecuencia, tuvieran más diagnósticos que constituyen factores de riesgo vascular,
pero  que fueran de menor  relevancia  clínica  que los  de los  controles.  El  número de
fármacos  de  perfil  cardiovascular  puede  ser  una  aproximación  a  la  gravedad  de  la
patología subyacente, pero los factores de riesgo se han recabado de modo dicotómico,
sin considerar su gravedad.
También  podría  suceder  que  hubiéramos  fracasado  en  conseguir  una  cohorte  de
pacientes con mareo incidente, pues se definió el mareo incidente como que los pacientes
no hubieran consultado por ese motivo en los seis meses previos. Podría suceder que
una parte relevante de nuestros pacientes ya hubieran presentado mareo previamente,
pero no hubieran consultado o hubieran consultado en otros centros (o en urgencias), o
sus consultas hubieran sido atribuidas a otros episodios de atención, y que por tanto, en
la cohorte aquí recogida hubiera un exceso de sujetos con mareo prevalente.
Otro  elemento  que  puede  estar  influyendo  es  que  al  excluir  a  los  pacientes  con
enfermedad  cerebrovascular  prevalente  al  inicio  del  estudio,  se  comprobó  que  los
pacientes  con mareo tenían una prevalencia  de  enfermedad cerebrovascular  3  veces
superior a la de la población. Los pacientes con mareo que son incorporados a la cohorte
podrían  ser  una  selección  de  aquellos  con  menor  probabilidad  de  tener  eventos
cerebrovasculares.  Al  seleccionar  pacientes  con el  síntoma incidente  esto  no debería
tener un gran impacto, pero como se acaba de decir, al ser un retrospectivo de historias
clínicas podríamos haber fracasado en conseguir que el síntoma fuera incidente. 
Otra razón por la que este trabajo puede no haber encontrado diferencias puede obedecer
a que los pacientes que consultan por mareo en Atención Primaria no tengan un exceso
de riesgo respecto de sus controles. O al menos no considerando de modo conjunto al
grupo de pacientes con mareo. Lo cual sería congruente con los trabajos de Atención
Primaria  discutidos91,121,135,  pero  aportando  un  tamaño  muestral  que  sí  debería  haber
identificado  el  presunto  aumento  de  riesgo.  Esto  sería  también  congruente  con  los
resultados  de  Lee  et  al.49 que  tampoco  encontraron  diferencias  en  el  seguimiento
prolongado cuando ajustaron por comorbilidades.  Dada las limitaciones del trabajo y su
diseño retrospectivo de historias clínicas de práctica clínica, sería pretencioso pretender
dar por definitivamente contestada esta pregunta, pero sin duda aportamos un argumento
relevante.
Segunda hipótesis
La  segunda  hipótesis  que  habíamos  propuesto  planteaba  que  el  mareo  en  algunos
pacientes podría ser expresión de un accidente isquémico transitorio paucisintomático. De
forma  que  entre  los  pacientes  con  mareo  se  darían  con  mayor  frecuencia   eventos
cerebrovasculares  precoces.  En  estos  pacientes  la  frecuencia  de  eventos
cardiovasculares precoces será aproximadamente similar al de la cohorte control, según
el riesgo cardiovascular de partida, menos influenciado por el mareo.
En la figura  16 se observa una pequeña joroba al inicio del seguimiento en la curva de
eventos  cerebrovasculares  de  la  cohorte  mareo,  que  podría  estar  en  relación  con  lo
planteado o tratarse de un artefacto.
Los intervalos de confianza de la incidencia acumulada de eventos cerebrovasculares se
solapan  de  modo  general,  salvo  de  modo  muy  precoz,  a  los  15  días  (tabla  25).  Al
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comparar mediante contraste de hipótesis las curvas, las diferencias no son significativas
en el Log rango, que arroja un valor p = 0,08 con más eventos entre los controles. Debe
recordarse que este test examina para cada momento de tiempo la diferencia entre los
eventos observados y los esperados, computándolos después conjuntamente en un test
de χ2. Es decir, compara la curva en su conjunto, sin responder cabalmente a nuestra
hipótesis sobre un sospechado exceso precoz de eventos y no es quizá el mejor examen
para nuestra hipótesis, ni para valorar si esa sutil joroba inicial se trata de un artefacto o
de un hallazgo real.
Por  ello  los  estimadores  de  riesgo  puntual,  como las  hazard  rates  (tasas  de  riesgos
instantáneos) pueden ser mejores indicadores. Desde el punto de vista univariante, el
intervalo de confianza de los estimadores de Nelson-Aalen se solapa. Para relacionar las
diferencias de esa sutil joroba inicial se ha recurrido al cociente entre los estimadores de
las hazard rates de ambas curvas (figura 21). Esta razón de tasas no es estándar, pero
puede  ser  una  información  adicional,  que  muestra  cómo  respecto  de  los  eventos
cerebrovasculares,  los  pacientes  con  mareo  tienen  un  riesgo  mayor  al  inicio  del
seguimiento  que  no  se  observa  respecto  de  los  eventos  cardiovasculares  ni  de  la
mortalidad.
Parámetro más habitual es la Hazard Ratio (HR) o cociente de riesgos instantáneos . Este
parámetro es la potencia del coeficiente de cada covariable, que multiplica el riesgo basal
(baseline hazard): si es uno, no produce modificación del riesgo; si es mayor, lo aumenta;
si es menor de uno, lo disminuye. En nuestro caso, la HR para evento cerebrovascular de
la exposición a mareo no sólo es significativa a los 30 y 90 días, sino que es descendiente
(tabla 27), de modo que la variable exposición a mareo se produce un aumento de riesgo
al inicio del seguimiento y desciende posteriormente para hacerse no significativa antes
de los 6 meses de seguimiento.
Esta  variación  de  la  HR  a  lo  largo  del  tiempo  no  se  observa  para  los  eventos
cardiovasculares, cuya HR se encuentra por debajo de la unidad en todo tiempo, aunque
al  inicio  del  seguimiento  sus  intervalos  de  confianza  incluyen  la  unidad;  ni  para  la
mortalidad, cuya HR incluye ampliamente la unidad en todos los tiempos. 
Comparación con trabajos de la urgencia hospitalaria
Hasta nuestro conocimiento ningún trabajo en Atención Primaria ha realizado análisis de
tiempo hasta el evento en pacientes con mareo, por lo cual compararemos nuestros datos
con dos artículos ya mencionados del ámbito de la urgencia hospitalaria, uno, de Kim y
colegas, en los Estados Unidos de América111 y otro, de Lee et al., en Taiwan49:
Kim et al. analizaron una cohorte retrospectiva de unos 31000 pacientes a los que se dio
de alta en urgencias con el diagnóstico sintomático de mareo o vértigo, seguidos durante
6  meses  para  valorar  la  aparición  de  muerte  u  hospitalización  por  eventos
cerebrovasculares o cardiovasculares. Es de destacar el patrón temporal de los eventos
de  resultado:  para  los  cerebrovasculares  el  riesgo  fue  mayor  en  el  primer  mes,
descendiendo  progresivamente  a  lo  largo  del  seguimiento;  mientras  que  con  las
hospitalizaciones por causa cardiovascular el riesgo fue aproximadamente estable (figura
27). 
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Un patrón temporal similar fue obtenido por
Lee et al. (figura  28), se trata éste49 de un
trabajo  conceptualmente  similar,  con  una
muestra  de  unos  mil  pacientes  dados  de
alta de urgencias con mareo o vértigo , pero
enriquecido  con  la  presencia  de  grupo
control  y  un  seguimiento  prolongado  a  3
años.  Encontraron  que  las  incidencias
acumuladas de eventos  cerebrovasculares
fueron mayores en el grupo mareo y vértigo
que  en  el  grupo  control  durante  todo  el
seguimiento, a los 3 años IA 3,3% (IC 95%
2,0-4,5)  y  1,4%  (IC  95%  1,2-1,6)
respectivamente.  Sin  embargo  los  grupos
no  eran  comparables,  siendo  el  grupo
mareo de mayor edad, más frecuentemente
mujeres,  con  más  hipertensión  arterial,
diabetes,  menor  nivel  socioeconómico,  y
tomando  con  mayor  frecuencia
antihipertensivos,  psicotropos  y
anticonvulsivantes. De modo que al ajustar
por las características de los pacientes las
diferencias sólo se mantuvieron durante el
primer  año  de  seguimiento,  con  Hazard
Ratio para ictus de 2,07 (IC 95% 1,29-3,34).
A los 2 y 3 años los intervalos de confianza
para  los  distintos  eventos  incluyen  la
unidad. La inspección de las curvas de cada
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Figura 28: Riesgo acumulado encontrado por Lee et al de eventos cerebrovasculares (izquierda) y 
cardiovasculares (derecha) en pacientes dados de alta de urgencias con mareo como diagnóstico.
Tomado de Lee C-C, Ho H-C, Su Y-C, Chiu BC-H, Su Y-C, Lee Y-D, et al. Increased risk of vascular
events in emergency room patients discharged home with diagnosis of dizziness or vertigo: a 3-year
follow-up study. PloS One. 2012;7(4):e35923. 
cbLee et al. Reproducido bajo licencia creative commons de reconocimiento.
Figura 27: Exceso precoz de eventos 
cerebrovasculares identificado por Kim et al. en 
pacientes dados de alta por mareo como síntoma 
en urgencias hospitalarias
Tomado de: Kim AS, Fullerton HJ, Johnston SC. 
Risk of vascular events in emergency department 
patients discharged home with diagnosis of 
dizziness or vertigo. Ann Emerg Med. 2011 
Jan;57(1):34–41. 
©Elsevier. Reproducido con permiso.
cohorte por separado permite comprobar que en la cohorte con mareo y vértigo también
se observa un exceso precoz de eventos (separación de las curvas) que no se observa en
la cohorte control. Es destacable que sus diferencias son claramente más llamativas que
las nuestras, también ha de notarse que aunque en el análisis multivariante ajustan las
Hazard Ratios por variables confusoras, las curvas de Kaplan y Meier son una expresión
univariante realizada con un grupo control de menor riesgo.
Afirmación de la hipótesis
Nuestros resultados, por tanto, son congruentes con los hallazgos previos que se han
realizado desde el síntoma a la enfermedad examinando el tiempo hasta el evento, pese a
las dificultades de comparación por el distinto ámbito asistencial y distintos criterios de
selección: Los pacientes atendidos en Atención Primaria por mareo incidente mostraron
un aumento de eventos cerebrovasculares durante los primeros 3 meses de seguimiento
respecto de los controles pareados por riesgo vascular, y este exceso no se observó
respecto de los eventos cardiovasculares. 
Este exceso es relevante en términos relativos, pero de escasa magnitud en términos
absolutos.  Como muestra,  en el  momento que la  incidencia acumulada mostró mayor
diferencia, a los 15 días, la razón de incidencias fue del doble (parámetro de fuerza de la
asociación),  pero la  diferencia  de incidencias 0,06%, y el  riesgo atribuible poblacional
0,02% (tabla  25), suponiendo una diferencia muy pequeña en términos de medida del
efecto.
La explicación que sugerimos es que en algunos pacientes el episodio de mareo podría
estar  en  relación  con  fenómenos  vasculares  isquémicos  paucisintomáticos.  De  modo
similar a la relación fisiopatológica entre el AIT y el ictus. Y que recientemente se está
proponiendo  con  los  Transient  Neurological  Attack.  Aunque  como  se  ha  comentado
previamente, relacionar ese creciente cuerpo de conocimiento con el síntoma mareo es
por ahora extraordinariamente difícil (apartado de historia natural del síntoma, página 32),
y hemos evitado comparar nuestros resultados con los de Bos et al183, pues aunque ellos
también realizaron análisis de supervivencia sus pacientes son demasiado diferentes de
los nuestros.
Tercer objetivo.
Además de los dos primeros objetivos, se planteó analizar mediante análisis multivariante
las variables independientes de los sujetos que pudieran relacionarse con la variable de
resultado de interés, la aparición de eventos cerebrovasculares.
Su interés es evidente, pues si se plantea que entre los sujetos con mareo incidente en
Atención  Primaria,  una  cantidad  pequeña  de  sujetos  podría  tener  sus  síntomas  en
relación fisiopatológica con el  AIT y el  ictus,  y que podrían desarrollar  posteriormente
eventos cerebrovasculares, el siguiente problema es intentar identificar a los sujetos de
más riesgo.
El análisis realizado ha seguido el modelo de riesgos proporcionales de Cox, en que la
asunción clave es que los riesgos son proporcionales a lo largo del tiempo. Esta asunción
puede resultar aparentemente inaceptable si precisamente hemos estado discutiendo que
la cohorte mareo tendría un exceso de riesgo al inicio del seguimiento ¿cómo plantear un
modelo que asume la proporcionalidad del riesgo durante el seguimiento? Debe tenerse
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en cuenta que el exceso de riesgo al que aludía la segunda hipótesis es sutil desde el
punto de vista absoluto, y si  se revisa la figura  16, puede comprobarse que el riesgo
general de eventos es aproximadamente estable durante el seguimiento. 
Se  comprobaron  requisitos  del  modelo,  y  los  resultados  están  en  el  límite  entre  lo
admisible y lo inaceptable. Por un lado, el modelo de modo global está muy cercano a la
violación del supuesto, aunque el examen de las gráficas de los coeficientes beta (figura
25) no nos obliga a rechazar las variables, ni los residuos tipo deviance y dfbeta (figuras
24 y  26).  En  conjunto  se  puede  decir  que  la  violación  del  supuesto  de  riesgos
proporcionales no es tan clara como para rechazar el modelo, o al menos no como para
rechazarlo de un modo claro, pero sí hay dudas razonables sobre este punto.
La variable dislipemia presentó un coeficiente estadísticamente significativo en el modelo
al  final  del  seguimiento,  pero  perdió  significación  al  estratificar  por  edad.  Aunque  la
estratificación por  edad no ha supuesto un gran cambio en el  modelo y de hecho el
modelo resultante se ha dejado sin estratificar, este hecho arroja dudas sobre el papel de
la variable dislipemia.  Su distribución de los coeficientes beta también hace dudar  su
verificación del supuesto de riesgos proporcionales. Estas dos dudas, unidas al escaso
valor clínico que presentó y su inconsistencia en la literatura (tabla 9), han motivado que
se extraiga del modelo, aunque su permanencia en el mismo mejoraba sutilmente el valor
del estadístico global de la violación de los riesgos proporcionales. 
En este punto es pertinente recordar que el análisis estadístico es una herramienta para la
identificación de relaciones entre variables que optimiza la respuesta de preguntas, el
examen de hipótesis y el cumplimiento de los objetivos de un estudio. Un mal uso de los
análisis  estadísticos  puede  tener  como  resultado  el  error  beta  y  dejar  de  detectar
diferencias relevantes que fueran detectables por un análisis óptimo, pero también puede
tener una consecuencia más grave: el error alfa, la detección de asociaciones espurias
que nos conduzca a considerar ciertas asociaciones falsas. Puesto que la detección de
relaciones entre las distintas covariables y el evento cerebrovascular no es el objetivo
principal del estudio, ni este estudio persigue construir una escala de predicción aplicable
directamente a la práctica clínica, rechazar el modelo de regresión múltiple, en el peor de
los casos, nos haría renunciar a este objetivo. Si este fuera el caso, el análisis que se
recogería sería sólo el univariante, que es el que aporta respuestas sobre los primeros
dos  objetivos  (primera  y  segunda  hipótesis).  Sin  embargo,  puesto  que  no  hemos
encontrado una violación contundente de los supuestos, hemos preferido presentar los
datos,  considerando  que  se  pueden  extraer  algunas  conclusiones  de  este  análisis
multivariante.  Otros  trabajos  no  han  documentado  si  examinaron  las  asunciones  del
modelo de Cox en pacientes con mareo y vértigo49,111, ni en los  Transient Neurological
Attacks183, por lo que no podemos comparar nuestros resultados en este punto, si esta
debilidad del modelo obedece a características de nuestra muestra o si podría estar en
relación con el fenómeno biológico estudiado.
Al ajustar un modelo multivariante de Cox para eventos cerebrovasculares, Lee et al49
sólo encontraron significativa la  Hazard Ratio  de la edad con HR = 1,07 (IC 95% 1,04-
1,10), un valor idéntico al nuestro (tabla  28) pero no la diabetes, que sí fue claramente
significativa  en  nuestro  modelo,  y  retenida  en  todos  los  momentos  analizados.  No
encontraron  significativo  el  sexo  masculino,  ni  la  hipertensión  arterial,  ni  la  fibrilación
auricular, covariables que sí fueron retenidas en nuestro modelo al fin del seguimiento.
Esta  disparidad  podría  deberse  a  que  nuestro  gran  tamaño  muestral  generara
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asociaciones falsas, o también a que en su base de datos sólo se identifacon 34 eventos
cerebrovasculares en los 1118 sujetos que conformaban la cohorte de mareo y vértigo.
Kim y colegas111 igualmente sólo  encontraron significativa la  HR de la  edad,  HR (por
década) = 1,56 (IC 95% 1,42-1,71), pero no para el sexo masculino. Sin analizar otras
covariables utilizadas en nuestro  trabajo.  Otras variables  presentadas por  la  literatura
científica  como  posiblemente  relacionadas  con  los  eventos  cerebrovasculares  se
muestran en la tabla 9, aunque el diseño de los estudios es dispar, las únicas variables
que clara y repetidamente se han asociado con los eventos cerebrovasculares han sido la
edad y el déficit neurológico. No así el sexo masculino, siendo discrepantes los estudios,
así como para la mayoría de las variables. 
La magnitud del efecto de las  Hazard Ratios de las  distintas covariables es en general
reducida, y el límite inferior del intervalo de confianza llega en ocasiones al grado de la
insignificancia clínica.
La base fisiopatológica que se sospecha es diferente al inicio y al fin del seguimiento. Al
inicio, el modelo estaría intentado identificar pacientes con mayor riesgo de que el mareo
esté en relación con un fenómeno vascular isquémico, que pudiera servir como alarma del
riesgo  de  un  ictus  o  AIT.  El  modelo  al  fin  del  seguimiento  encajaría  peor  en  esta
explicación, pues un evento cerebrovascular que sucede años después del episodio de
mareo, tiene quizá menos justificación fisiopatológica, por este motivo porobablemente al
final  del  seguimiento  el  modelo  retiene  más  factores  de  riesgo  vascular,  porque  los
pacientes con más factores de riesgo tienen más eventos. Pero quizá la mera presencia
de factores de riesgo vascular sea peor predictor de los sujetos en que el mareo está
relacionado con el evento cerebrovascular de modo precoz. 
Así pues, nuestros datos sugieren que el mayor riesgo precoz de eventos tras un episodio
de mareo incidente en Atención Primaria lo presentarían los varones diabéticos de mayor
edad. Sin embargo, incluso en estos pacientes de mayor riesgo según nuestro modelo, el
riesgo  absoluto  es  bajo, y  no  somos  capaces  de  aportar  un  modelo  de  predicción
aplicable a la clínica.
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Fortalezas
Entre las fortalezas de este trabajo está su gran tamaño muestral, sin embargo, dada la
escasa magnitud de la diferencia a encontrar y la marginalidad del evento (cuya incidencia
es próxima a cero), este trabajo está en el límite para identificar la diferencia que busca.
Pues nuestra potencia nos permite identificar diferencias de 2,05%, si consideramos las
sutiles  diferencias  halladas  por  otros  autores  (tabla  31)  no  es  un  tamaño  muestral
excesivo. Si revisamos las curvas de eventos, la mayor parte de los tramos no presentan
los  escalones  habituales  de  las  curvas  de  Kaplan  Meier,  especialmente  al  inicio  del
seguimiento, en que el tamaño muestral es mayor.
Otra ventaja de este trabajo es su base poblacional,  al  realizarse en el  marco de un
proyecto que registra todas las consultas registradas en Atención Primaria en un área
sanitaria al completo. Así, nuestro trabajo no recoge una muestra de pacientes con mareo,
sino el universo de los pacientes que consultaron por mareo en Atención Primaria del área
sanitaria 11. Aunque no disponemos de información de pacientes que hayan consultado
en servicios sanitarios privados, o cuya accesibilidad al  sistema sea más reducida, el
servicio público de salud es el servicio mayoritario. Como se discutió más arriba (apartado
epidemiología, página  12), la ecología del cuidado médico implica que no son igual de
frecuentes ni graves los síntomas si son recabados en población general, preguntados por
el médico, o consultados por el paciente. Los síntomas indagados en la población general
pueden sobreestimar el valor de síntomas poco relevantes, mientras que los síntomas por
los que el paciente consulta constituyen una aproximación a la práctica “real”. Aunque
como se dijo a propósito de la comparabiliadd de las cohortes los episodios de mareo
tuvieron un patrón temporal diferente (figura  15), por las características de la base de
datos, por lo que podría cuestionarse que la población estudiada constituya un universo, y
disminuya la validez de nuestros resultados.
Una de sus mayores fortalezas estriba en disponer de grupo control, que es comparable
al grupo exposición. Como se ha visto, los pacientes con mareo tienen mayor prevalencia
de factores de riesgo vascular, lo cual puede confundir su mayor frecuencia de eventos y
mal  pronóstico cuando se comparan con población no seleccionada.  Algunos trabajos
ajustan la falta de comparabilidad con técnicas de análisis multivariante, sin embargo el
pareamiento es en general mejor sistema.
Otra característica de este trabajo es el seguimiento prolongado. Lo cual, unido al gran
tamaño muestral,  aporta  una información relevante  al  cuerpo actual  del  conocimiento
sobre el síntoma mareo.
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Limitaciones
Se han comentado las fortalezas de este trabajo, sus limitaciones son también muchas.
En primer lugar se trata de un diseño retrospectivo, recabando la información de una base
de datos de práctica clínica y no se ha recogido el texto libre del episodio de mareo, con lo
cual  no  disponemos de información como el  tiempo de duración,  desencadenantes  o
síntomas asociados, que revisten gran importancia.
Limitaciones de la base de datos y las variables
Esta base de datos no está diseñada para la investigación. Por ejemplo, en la historia por
episodios de Atención Primaria de la Comunidad de Madrid, el clínico no recoge de modo
diferencial el motivo de consulta y el diagnóstico inicial. Si un paciente consulta por “tos” y
su médico diagnostica un “catarro”, el clínico codificaría R74, “catarro”. En otras bases de
datos,  con  mayor  calidad  para  la  investigación  por  episodios  de  atención,  el  clínico
codificaría  R05 “tos”  (componente  de síntomas,  véase apartado sobre  la  clasificación
CIAP,  página  3 y  ss.)  y  luego  su  diagnóstico  de  R74  “catarro”  (componente  de
diagnósticos).
La base de datos no se ha cruzado con otras bases de datos, como por ejemplo registros
del  Instituto  Nacional  de  Estadística  o  regsitros  hospitalarios.  Esto  podría  habernos
permitido  mejorar  la  adquisición  de  registros,  por  ejemplo  conociendo la  causa  de la
muerte en casos de fallecimiento, pues no sabemos cuántos pacientes han fallecido por
un evento cerebrovascular y que no han sido considerados en las curvas de eventos
cerebrovasculares porque se produjo la pérdida del seguimiento por el fallecimiento. O
complementar los registros con códigos CIE que aumentaran la granularidad, que siendo
baja para la CIAP, con sus ventajas, también supone limitaciones, pues no podemos, por
ejemplo,  analizar  si  los eventos  precoces eran con más frecuencia isquémicos,  como
sugiere nuestra hipótesis, o si eran hemorrágicos lo cual podría ayudar a construir otras
nuevas.
Además,  los  médicos  que  desarrollan  su  ejercicio  no  siempre  tienen  una  formación
específica acerca de la codificación, ni se evalúa su calidad codificadora antes de aceptar
el uso de sus registros, como sí hacen otras bases de datos80,208. En nuestro trabajo no se
ha  realizado  ningún  mecanismo  de  control  de  la  calidad  de  los  registros,  ni  de  la
variabilidad de los mismos según los profesionales.
La variabilidad implica distintas situaciones, desde codificar múltiples episodios similares
conjuntamente (por ejemplo, catarros que se codifican siempre en un mismo catarro), o
utilizar episodios que son “cajones de sastre” donde se codifican múltiples situaciones
cambiando  el  texto  libre,  o  la  tendencia  a  ser  más  o  menos  aventurado  con  los
diagnósticos  respecto  de  mantener  los  diagnósticos  sintomáticos,  o  la  tendencia  a
modificar el texto libre del episodio (que no se recoge al analizar la base de datos) en vez
de cambiar el código (por ejemplo, si una “tensión alta sin hipertensión” -K85- progresa a
“hipertensión arterial” -K86-). No todas estas situaciones implicarían mala calidad de los
registros, pero sí variabilidad, por ejemplo, se puede citar la discusión no cerrada sobre si
el  mareo atribuido a  la  artrosis  cervical  constituye o  no un mito209,  evidentemente  un
clínico que considere el mareo cervicogénico como un mito no lo registrará en artrosis
cervical, pero otro podría sí hacerlo y no se habría recabado en este trabajo.
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Al recogerse sólo los pacientes en los que el clínico ha codificado el episodio de atención
como  “mareo”  (N17),  se  están  perdiendo  todos  aquellos  síntomas  que  el  paciente
consultó  y  el  clínico  atribuyó a un diagnóstico  en la  primera  visita.  Por  un  lado esto
constituye una seria limitación, pues no sabemos cuántos “mareos” hayan sido atribuidos
a anemia, hipertensión arterial, diabetes, o cualquier otra razón96, e introduce limitaciones
metodológicas y fuente de variabilidad, como ha sido apuntado por Donner-Banhoff et
al.17, a pesar de ello este enfoque ha sido utilizado para estudiar el mareo, tanto entre
pacientes con diagnóstico sintomático49,111,  como excluyendo pacientes en que hubiera
otros  datos  que  permiteran  orientar  el  diagnóstico15,210.  Es  decir,  pese  a  las  críticas
razonables y a un aumento en la dificultad para generalizar los resultados, es un enfoque
complementario que nos aproxima a la práctica real, seleccionando aquellos pacientes
que más incertidumbre generan, sabiendo que en el caso del mareo la incertidumbre del
médico es uno de los factores que más inlfuye en la toma de decisiones73, y la falta de
diagnóstico se ha relacionado con peor pronóstico134.
El infrarregistro, una limitación de las bases de datos de práctica real, reduce la calidad de
nuestros datos, pues un paciente infrarregistrado es un paciente que se considera como
libre de enfermedad,  no siéndolo.  El  tabaquismo, por  ejemplo,  es un factor de riesgo
vascular de gran relevancia, pero el infrarregistro generalizado que sufren los estilos de
vida211 nos  ha  impedido  recogerlo  como  variable  y  desconocemos  cómo  se  haya
distribuido en las cohortes. 
Puesto que hemos mencionado una variable relevante que falta en este estudio,  otra
variable ausente es la insuficiencia renal,  que no se ha recabado por carecer de una
rúbrica  propia  en  la  CIAP, estando  incluida  en  U99  (otras  enfermedades  del  aparato
excretor).
Desde el punto de vista del infrarregistro, entidades clínicamente importantes tienen más
posibilidades de ser codificadas212 y los eventos cerebrovasculares y cardiovasculares lo
son,  pero aun así  desconocemos cómo hayan sido afectados por el  infrarrestro.  Otro
problema  al  que  están  sometidos  es  la  calidad  o   certeza  del  diagnóstico,  pues  los
diagnósticos de ictus y accidente isquémico transitorio no tienen la misma calidad cuando
son realizados por neurólgos y por médicos de urgencias, afectando especialmente al
AIT213,  sucediendo de modo similar entre los médicos de familia214, aunque también se ha
cuestionado la concordancia del diagnóstico del AIT entre neurólogos expertos en ictus215.
No disponemos de información sobre los pacientes que tengan diagnóstico de certeza y
en los que la etiqueta diagnóstica sea más dudosa.
El tiempo hasta el evento en muchos pacientes puede estar falsamente prolongado por la
forma de codificación: si el paciente es dado de alta de un ingreso hospitalario por evento
cerebrovascular y consulta con su médico de familia, es poco probable que éste registre
en  la  historia  clínica  electrónica  la  fecha  real  del  evento,  y  es  más  probable  que
sencillamente lo codifique en la fecha en que el médico de familia tiene conocimeinto del
evento. Este sesgo probablemente haría que nuestro trabajo estuviera infraestimando una
diferencia mayor.
Aunque es previsible es que este tipo de errores de registro, infrarregistro, hábitos de
codificación, etc, se hayan distribuido de modo aleatorio por las cohortes, no podemos
asegurarlo.
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Limitaciones del diseño y análisis
Un aspecto indeseable de este trabajo es que no ha utilizado ninguna clasificación para
los pacientes con mareo, que se han analizado conjuntamente, cuando es sabido que
constituyen un grupo heterogéneo. Sin embargo, esto no es sólo una limitación de nuestro
trabajo, sino del estado actual del conocimiento del mareo, y uno de los puntos en que
más necesaria es la investigación: disponer de clasificaciones que orienten no sólo la
asistencia, sino la investigación (véase arriba, apartado  clasificación, páginas  22 y ss.).
Este trabajo busca identificar un exceso de eventos que se producirán en muy pocos
pacientes  que  están  diluidos  en  un  mar  poblacional  de  sujetos  heterogéneos  que
presentan el síntoma.
Otra gran limitación de este estudio, es que carece de datos ausentes (NA, del inglés non
avalilable). Si la gestión de datos ausentes es de crucial importancia, su ausencia, lejos
de  ser  una  fortaleza,  es  una  debilidad.  Porque  habiendo  datos  faltantes  se  puede
examinar su distribución, si es similar en las cohortes, si hace cuestionar una variable
pero no otras, etc. Pero no habiéndolos no se pueden examinar, y siembra dudas sobre la
calidad del conjunto de los datos. 
También debe notarse que la censura ha sido administrativa, y se ha considerado que si
el paciente no consultó, no padecía la enfermedad. La censura es un elemento clave, y la
razón por la que más que de incidencias acumuladas, estemos hablando del  estimador
(de Kaplan y Meier) de la incidencia acumulada. Una vez que el primer paciente ha sufrido
censura dejamos de tener conocimiento del tiempo en que a cada sujeto le sobrevendrá
(o no) el evento, motivo por el cual se utilizan estimadores de significado equiparable a la
incidencia  acumulada,  pero  en  el  que  se  asume  que  los  pacientes  censurados  son
similares a los pacientes que continúan en el estudio, constituyendo un caso de censura
no informativa. Cuanta mayor es la censura, mayor es la pérdida de información y en este
trabajo la cantidad de pacientes censurados es muy alta (tabla  25). Al ser las cohortes
dinámicas se aumenta la cantidad de pacientes censurados,  pues un paciente podría
haber entrado al estudio apenas unos días antes de su fin. Sin embargo se decidió así,
porque uno de los énfasis de este trabajo está en el seguimiento precoz de los pacientes,
de modo que se ha preferido aumentar la cantidad de censura a cambio de captar más
pacientes que pudieran aportar días de seguimiento precoz. Por ejemplo, el paciente que
más tarde entró al estudio y aportó un evento de resultado entró el 10 de diciembre de
2012, a tres semanas del fin del estudio, pero falleció el día 12. El último paciente que
aportó un evento cerebrovascular entró al estudio el 19 de noviembre de 2012, y sufrió un
evento cerebrovascular dos días después. El precio de captar a estos pocos pacientes
que presentaron eventos ha sido aumentar la censura. Consideramos que de acuerdo a
los objetivos del estudio es un precio razonable, pero es una limitación.
Las medidas de la incidencia acumulada se ha estimado mediante el estimador estándar
de Kaplan y Meier, al igual que los dos trabajos previos realizados con diseños similares
con los que hemos comparado nuestros resultados49,111.  Sin  embargo el  estimador de
Kaplan  y  Meier  sobreestima  la  frecuencia  de  eventos  en  presencia  de  riesgos
competitivos, como es el fallecimiento en este trabajo216. Utilizar estimadores específicos
seguramente habría mejorado la estimación de la incidencia, especialmente al final del
seguimiento, pero podría dificultar más la comparación de resultados. La mortalidad en
nuestro estudio ha sido infrecuente, y más importante, ha sido perfectamente equiparable
entre las cohortes (figura 18). Es poco probable que los riesgos competitivos afecten de
modo fundamental  a  las  hipótesis  planteadas,  especialmente  a  la  segunda  hipótesis,
Limitaciones 85
centrada en los eventos precoces. Sin embargo, debe tenerse en cuenta este hecho al
considerar las incidencias presentadas por estos tres trabajos, especialmente al final del
seguimiento.
Limitaciones de la comparabilidad y extrapolación de resultados
Otra limitación no pequeña de este trabajo, no tanto del  diseño y análisis,  sino de la
discusión  de  sus  resultados,  está  en  que  la  literatura  médica  rara  vez  selecciona
pacientes con el síntoma mareo sin combinarlo con el vértigo. Podría criticarse los pocos
trabajos con los que hemos comparado nuestros resultados, pero incluso podría criticarse
que nos hayamos comparado con ellos, incluyendo diferencias notables la selección de
pacientes.
Agrupar los síntomas puede ser apropiado o no, y que un síntoma sea inespecífico o
difícil de expresar dificulta su trabajo. Sin embargo, desdibujar la frontera teórica -más allá
del frecuentemente borroso relato del paciente- entre el vértigo y el mareo genera nuevas
dificultades,  como son la oposición a los consensos que definen los síntomas (véase
apartado  definición, páginas  5 y ss.) y la consecuente dificultad para la  comunicación
científica, o los criterios diagnósticos en que se establecezca que un síntoma u otro es el
que se considera sugestivo de esta o aquella entidad nosológica. Por ejemplo, para la
migraña vestibular  se  considera  al  vértigo  como síntoma y  sólo  en  algunos casos al
mareo217, si combinamos el “mareo” y el “vértigo” ¿cómo hemos de aplicar estos criterios
diagnósticos? Aunque algunos autores restan valor a la descripción que el paciente hace
de su síntoma esto no significa en absoluto que le resten valor al relato del paciente, sino
que centran su interés en otros aspectos de la anamnesis como la relación temporal, el
carácter paroxístico o los desencadenantes del síntoma. 
Respecto de cómo pueda haber afectado la relación del mareo y el vértigo al estudio, este
trabajo  se  ha  realizado  sobre  una  base  de  datos  que  utiliza  la  CIAP  (Clasificación
Internacional de Atención Primaria), esta clasificación en general es muy apropiada para
el estudio de los síntomas (véase arriba, apartado de clasificación CIAP, página 3 y ss.),
pero como se ha dicho, en el caso del mareo la vaguedad del síntoma se traslada a los
tesauros y las clasificaciones. También nos es desconocido cómo pueda haber afectado la
distinta percepción del mareo en relación con el vértigo de los distintos médicos.
Es un trabajo epidemiológico y de riesgo de efectos adversos, y Atención Primaria es,
como  hemos  dicho,  un  sistema  de  bajo  riesgo.   Este  tipo  de  trabajo  es  un  paso
relativamente  inicial  entre  los  pasos  de  la  investigación  del  síntoma  (véase  arriba,
apartado  investigación del  síntoma mareo,  página  2).  Hemos enfatizado igualmente la
necesidad de la estratificación del riesgo (véase arriba,  características epidemiológicas
del síntoma respecto de sus diagnósticos, página 35). Pero tras los eventos vasculares de
fosa posterior no siempre subyace la ateroesclerosis, y por ejemplo la disección arterial
puede  producirse  en  sujetos  jóvenes  o  sin  factores  de  riesgo  aterosclerótico177.  Este
trabajo no permite extrapolar conclusiones directas a la atención al paciente, y aunque
permite considerar a la población de pacientes con mareo como una población de bajo
riesgo, y esbozar un perfil de paciente con un riesgo aumentado de eventos precoces, las
consideraciones poblacionales  y  basadas en factores  de riesgo pueden dejar  fuera  a
pacientes que sufren fenómenos infrecuentes.
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Lista de comprobación metodológica
En  2001,  Donner-Banzhoff,  Kunz  y  Rosser17 propusieron  unos  criterios  de  calidad
metodológica para los estudios sobre síntomas en Atención Primaria, que presentan la
ventaja de poder utilizarse como lista de comprobación. Los listamos anotando nuestro
cumplimiento o no de los mismos:
1. Sujetos reclutados prospectivamente: No.
2. Los pacientes fueron reclutados consecutivamente:  Sí. Aunque se han discutido
limitaciones de la base de datos para garantizar este punto.
3. Criterios de inclusión bien definidos: No. Por un lado el criterio está bien definido: la
apertura de un episodio N17 (mareo) por parte del médico de Atención Primaria.
Por otro lado, la variabilidad de los hábitos codificadores de los clínicos implica que
distintos profesionales puedan no haber registrado como N17 mareos que hayan
atribuido a otros diagnósticos, y esta condición es específicamente propuesta por
los autores del checklist como falta de cumplimiento del ítem. Se han discutido las
ventajas y limitaciones de esta aproximación.
4. Trabajo multicéntrico con alta validez externa: Sí.
5. Denominador definido adecuadamente: Sí.
6. Grupo control sin el síntoma: Sí.
7. Estudios complementarios realizados de modo transparente, uniforme:  No.  Este
ítem se centra  en evitar  el  sesgo de que distintos procedimientos  diagnósticos
entre  grupos  pueden  conducir  a  diferencias  que  no  estén  relacionadas  con  el
síntoma.
8. Categorías diagnósticas definidas adecuadamente:  Intermedio.  Se han definido
las  categorías  como episodios  CIAP K89  (AIT)  y  K90  (ictus).  Sin  embargo  se
depende de la codificación del clínico en un entorno de práctica real, y no se puede
garantizar la calidad de la misma. Además se ha discutido que el diagnóstico de
AIT tiene alta variabilidad.
9. Seguimiento suficientemente prolongado y completo: Sí.
10.Tamaño muestral adecuado y parámetros informados con intervalos de confianza:
Sí.
Lista de comprobación metodológica 87

CONCLUSIONES
Presentamos el  que  hasta  nuestro  conocimiento  es  el  primer  trabajo  realizado  en  el
ámbito de Atención Primaria en pacientes con mareo con suficiente tamaño muestral para
identificar un posible aumento en variables duras como mortalidad o eventos vasculares,
sin encontrar exceso de riesgo comparándolo con grupo control.
Sin embargo, se ha observado una diferencia entre la distribución temporal de los eventos
cerebrovasculares y los eventos cardiovasculares en la cohorte mareo, que no se observa
en la cohorte control, y que es similar -aunque de menor maginitud- a la observada por los
otros dos trabajos previos que examinaron este punto: la cohorte mareo tiene un exceso
de eventos cerebrovasculares precoces. 
Estos dos hallazgos fundamentales niegan la primera hipótesis planteada y respaldan la
segunda:  en general los pacientes con mareo atendidos en Atención Primaria  son un
grupo de bajo  riesgo de eventos  cerebrovasculares,  sin  embargo parece que hay un
pequeño grupo que sí presenta un exceso precoz de eventos. En nuestro trabajo el perfil
de paciente con mayor riesgo sería un varón,  anciano y diabético, expuesto a mareo
incidente.
Asimismo nuestro trabajo respalda que la investigación en Atención Primaria se centre en
aspectos  como  la  limitación  y  la  cronicidad;  aunque  llama  a  identificar  al  grupo  de
pacientes que se pudiera beneficiar de una vigilancia precoz más intensa, actualmente es
el ámbito de la urgencia hospitalaria el que se centra en este último punto. Los trabajos
que se diseñen con esta orientación podrían precisar tiempos de seguimiento más cortos,
pero sería conveniente que categorizaran a los pacientes con mareo.
Este trabajo, sin embargo, presenta importantes limitaciones que se han discutido: las
fundamentales estriban en ser un trabajo epidemiológico de cohortes retrospectivas en
una base de datos informatizada de práctica clínica que tiene limitaciones relevantes.
Adicionalmente se ha revisado en líneas generales el estado de la investigación sobre el
síntoma  mareo,  destacando  que  se  puede  desarrollar  secuencialmente  y  que  nos
encontramos en un punto relativamente poco avanzado del camino, entre cuyos escollos
destacan  la  confusión  terminológica  que  dificulta  la  investigación  y  comparación  de
resultados, la falta de clasificaciones que guíen la investigación y atención clínica, y la
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